
REVISTA CLÍNICA 
"""' 

ESPANOLA 
Director: C. JIMENEZ DIAZ. Secretarios: J. DE PAZ y F. VIVANCO 

Redacción y Administración: Antonio Maura, 13. Madrid. Teléfono 22 18 29 Editorial Cientifico-Médica. 

TOMO XXV 15 DE JUNIO DE 1947 NUM. 5 

REVISIONES DE CONJUNTO 

TRONCO CEREBRAL (MESODIENCEF ALO) 
Y ALTERACIONES PSIQUICAS (•) 

J. LóPEZ !BOR 

Catedrático de Medicina. 

Cllnica Neut·opsiquiátrica del Hospital Provincial de 

Madrid. 

SUMARIO: J. Primeras ｩｬｾｴｵｩ｣ｩｯｮ･ｳ＠ clínicas.- II. Resul­
tados de m investigación experint€n(tal (problemas de 
localización) .-TI!. Los h·lllazgos clínicos achtales: Los 
cuad1·os maniJo1·mes operatorios. El mutismo aquiné­
tico. D emencia subcortlcal. El "yo ｾ＾ｩｮ＠ fondo" de .Be>-
1'inger. Síndrome apálico. Bloqueo cortical Sínd1·ome de 
Ko1·saJww. ｮ ･ｳｰ･Ｑﾷｳｏ＿ｗｬｩｺ｡｣ｩＶＱｾＮＭ ｉｖＮ＠ Sue,io, vigtlia, ·:tl· 
teraci61¡ de m conciencb y alucinosi.s.-V. Interp,·eta­
ción global del shtdnnn.e diencefálico.- VI. Resultados 
expenme>ntales sobre la acción dinamogenizante del 
diencéfailo.-VII. ｐｳｩ｣ｯ ｳｾｳ＠ fumcionales: esqtázofrenias, 
hiperfre>nia diencefálica, epilepsia y ｾｴ｡ｱｵ･ｳ＠ ｶ｡ｳｯｶ｡ｧ｡ｾ＠

les.-VIII. Diencefalosis. Sindrome diencefálico de D e 
Mo1·sier. Relación con la histeria.-IX. Circulo timopár­
tico, psicosis maniacode¡n,esiva y timopatia ansiosa. 
L:t<S expe?'l,encia..s de Hess.-X. Patologia g:>n¡;,ral del 
diencéfalo. C1'isis, f01'mas lábiles y ｣ｏ＾ｮｳｴ｡ｮｾＮ＠ Pa1olo-

gia personal. 

I 

Podrá parecer prematuro hablar de psico­
patología . del tronco cerebral. Pero cuando se 
examina, siquiera sea someramente, el gran ma­
terial acumulado desde las primitivas intuicio­
nes de MEYNERT hasta nuestros días, la pre­
tensión resulta sobradamente justificada. Tras 
de MEYNERT debe ser citado REICHARDT, en la 
serie de investigadores que han prestado aten­
ción más perseverante a este tema. Este autor 
piensa que el tronco cerebral constituye el más 
auténtico centro vital, al cual están ligados lo.s 

(*) Reproducción muy ampliada de una lección 
inaugural. 

impulsos, los instintos y un buen haz de las 
funciones afectivas y mnésicas. Sus trabajos se 
venían desgranando en publicaciones que caían 
en el silencio, hasta que la epidemia de encefa­
litis letárgica puso de manifiesto-y esta vez 
para no decaer ya-el papel preponderante que 
en la vida psíquica y en las regulaciones nervio­
sas se debe atribuir a este tramo nervioso. 

Antes de penetrar de lleno en la tarea, debe­
mos insistir sobr-e un punto esencial. V ames a de­
linear las relaciones existentes entre ciertos com­
plejos psicopatológicos y las formaciones ana­
tómicas que constituyen el tronco cerebral. Pero 
aun cuando empleemos de vez en cuando alguna 
expresión concreta, no debe, en manera alguna, 
pensarse que el problema de estas relaciones 
debe afrontarse como el de las localizaciones ce­
rebrales a lo BROCA. El sistema nervioso opera 
como un conjunto, y la supresión o exaltación 
funcional de alg!lna de sus partes imprime ca­
rácter a la resultante, es decir, a la manifesta­
ción total. Pero ni aun así podemos considerar 
ligadas, de un modo unívoco, estas manifesta­
ciones a una lesión anatómica que subyace en 
aquéllas, sino que las mismas pueden estar de­
terminadas por alteraciones diversamente loca­
lizadas. Existen ciertas comunidades de expTe­
sión de partes distintas del sistema nervioso, y 
en el examen de las funciones patológicas atri­
buíbles al tronco cerebral hemos de ver más de 
un ejemplo (• ). 

El principio de la comunidad de expresión se 
halla completado por el de la suplencia funcional. 
SPATZ yWITIERMANN h an publicado casos de cra­
niofaringiomas en los que se hallaban conserva­
das las regulaciones metabólicas actualmente 
atribuíbles al hipotálamo, a pesar de la destruc­
ción de éste, y ScHUSTER ha llamado la atención 
sobre la similaridad entre las alteraciones de la 

(*) Mi pensamiento sobre este punto queda concre­
tamente formulado al final <ie este trabajo. 
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motilidad de origen cortical y las talámicas. Los 
dos principios citados son leyes biológicas na­
turales que no tienen por qué dejarse de cumplir 
en el sistema nervioso. Las estructuras anató­
micas son el soporte de las funciones, pero éstas 
no se hallan rígidamente ligadas a partes deter­
minadas de ellas. 

Lo.s trabajos de REICHARDT merecen atención 
especial, no sólo por su mérito como precursor 
de muchas tesis actuales, sino por constituir un 
valioso ejemplo de lo que puede alcanzar por sí 
la investigación clínica, sin recurrir a los apo­
yos experimentales. En la Clínica de Ricger se 
comenzaron a investigar las oscilaciones de 
peso de los enfermos mentales en relación con 
la cantidad de sólidos y líquidos ingerida y con 
la excreción urinaria. Tales determinaciones se 
hacían, no con un propósito deliberado ､ｾ＠ in­
vestigación, sino c-on el de poder establecer unas 
reglas más precisas que las existentes sobre 
cuidados y asistencia a los enfermos ｭｾｮｴ｡ｬｾｳＬ＠
Representando gráficamente los resultados ob­
tenidos, adquirió REICHARDT la convicción de 
que las formas de curso de la enfermedad esta­
ban sometidas a un cierto principio o regla, que 
se manifestaba en las gráficas de peso. La mis­
ma representación gráfica le sugirió la idea de 
que las modificaciones metabólicas que se suce­
dían Ml el tiempo debían hallar su expresión en 
un esquema óptico ･ｳｰ｡｣ｩｾｬＬ＠ es decir, en un es­
quema de localización de una determinada fun­
｣ｾ￳ｮＮ＠ Así llegó a l.a conclusión de que la paráli­
SIS general, por eJemplo, no podía ser una alte­
ración metabólica primaria, como KRAEPELIN 
pensaba entonces, sino una enfermedad cerebral 
primaria. También vió claramente que los sín­
tomas vegetativos y psíquicos no coincidían caó­
ticamente en determinados cuadro::; clínicos, sino 
que se hallaban intrínsecamente ligados. 

Posteriormente estudió las diversas clases de 
muerte ｾ･＠ los enfermos mentales, llegando a la 
conclusion de que en ellos se hallaba perturba­
d.a, en una u otra manera, la regulación vegeta­
tiva. La muerte no sobreviene -Ebmpre tras un 
período de descenso del peso, llegando al maras­
mo, como se creía, sino que a veces se presen­
taba tras de pesos mantenidos al mismo nivel 
o incluso tras curvas recientes del mismo. Sól¿ 
una clase de muerte se relacionaba con la per­
tur?aci?,n psíqui_cB;: la producida por una gran 
excltacwn catatcruca con rechazo de alimentos· 
pero aquí también surgió la pregunta de si ｴ｡ｾ＠
les síntomas psíquicos, en lugar de ser la cau­
sa no serían, a su vez, dependientes de la per­
ｾｵｲ｢｡｣ｩ￳ｮ＠ vital. En algunos paralíticos pudo se­
nalar la obesidad como síntoma inicial de la 
parálisis. En otros enfermos, por ejemplo, en 
epilépticos, halló un incremento extraordinario 
en la frecuencia de los ataques durante .Jos pe­
ríodos de aumento de peso. E::;tos y otros he­
chos parecidos le llevaron a la conclusión de 
que tales fenómenos no podían ser considerados 
más que como síntomas focales cerebrales, y 
que la muerte por causas internas no podía ser, 

en manera alguna, una muerte por lesión de la 
corteza cerebral. Más tarde aplicó estas obser­
vaciones clínicas a la esquizofrenia, señalando 
la coincidencia entre el aumento de peso de los 
esquizofrénicos y su proceso de demenciación. 
Era corriente por entonces atribuir el aumento 
de peso a la falta de actividad de dichos enfer­
mos; pero REICHARDT planteó el problema al re­
vés, pensando que la falta de actividad y en­
gorde no eran más que síntomas coordinados de 
la misma disfunción cerebral. He aquí, pues, 
cómo un hecho sencillo- la observ:Ición del peso 
de los enfermos-le sugirió ciertos atisbos clí­
nicos, cuya fecundidad han demostradQ. las in­
vestigaciones posteriores. 

Por tales vías, REICIIARDT llegó a la conclu­
sión de que en la base del cerebro, t::n la peri­
feria del III y IV ventrículo, deberían existir 
centros vitales importantes, cuya alteración mor­
bosa era capaz de determinar alteraciones psí­
quicas, en tanto que ｮｯｳ ｾ＠ ¡o·csudaba ltJ mu de. 
La hipótesis, pues, adquiría una dob!<.! importan­
cia. Primero, la de poner en relación las altera­
ciones psíquicas con los centros vitale<:, y, en 
segundo lugar, la de señalar la influencia de un 
curso temporal más lento o más rápido en la 
aparición de los síntomas psíqu1cos. Resulta fá­
cilmente comprensible el hecho de que las en­
fermedades o las heridas de puntos tan impor­
tantes para la vida del individuo produzcan la 
muerte sin trastornos psíquicos visibles, aparte 
de las alteraciones de la conciencia. S1 la muer­
te no incidiese tan rápidamente, los tra;:;tornos 
psíquicos aparecerían. 

Otro grupo de los estudios de REICHARDT se 
dirigió a analizar los mecanismos de lo que 
llamó la "tumefacción cerebral" ("Hirnschwe­
llung"). Pequeños tumores de la base o del rom­
bencéfalo desencadenaban una muerte súbita 
mediante la provocación de una tumefacción ce­
rebral. Tal ｯ｢ｾ･ｲｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ le sugirió la idea de que 
las relaciones entre el tronco y la corteza debe­
rían tener un carácter dinámico y lábil, más 
bien que estático y firme. Muchos de los puntos 
de vista de REICHARDT han hallado confirmación 
posterior. A ellos nos referiremos en las páginas 
ｰｯｳｴ･ｲｾｯｲ･ｳ［＠ pero era conveniente, de todos mo­
､ｯｾＮ＠ hacer resaltar estos primeros atisbos e in­
tuiciones procedentes del año 1912, y que para 
muchos autores han pasado desapercibidos. El 
propio REICHARDT ha escrito recientemente 
(1944) una reivindicación histórica de sus ha­
llazgos, dolido seguramente del olvido en que 
han caído. 

II 

A BARD le cabe el honor de haber sido de los 
primeros en demostrar experimentalmente la po­
s ible atribución de funciones psíquicas al tron­
co cerebral. Extirpó en gatos y perros la corte­
za cerebral, los cuerpos estriados y el segmento 
oral del diencéfalo (fig. 1). En los animales 
amputados de estas porciones de su cerebro se 
desarrolló un complej-o reactivo ante estímulos 

-------



TO:IIO XXV 
NúMERO 5 TRONCO CEREBRAL Y ALTERACIONES PSIQUICAS 323 

pequeños, que él calificó con el nombre de "sham 
rage" (rabia o furia fmgida ) . Los animales da­
ban golpes con la cola, se les erizaban los pelos, 
se dilataban sus pupilas , se les saltaban los ojos, 
sudaban profusamente y se les aumentaba la 
presión sanguínea y el pulso. El animal tcmaba 
una expresión colérica. En experimentos poste­
riores se ha podido demostrar que bastaba la 
conservación de una pequeña porción caudal del 
hipotálamo para que se produJera la reacción. 
Un corte más posterior producía el cuadro de la 
rigidez descerebrada de Sherrington. KELLER 
también encontró algunos s íntomas de esta re­
acción colérica de los gatos en experiencias pa­
recidas, pero no el cuadro complejo de la "sham 
rage". 

También HESS obtuvo mediante la estimula­
ción del diencéfalo accesos de cólera en el gato, 
que desaparecían inmediatamente después de ce-

Fig . l .-E squem a d e las ･ｸ ｰ ･ｾ ｩ･ｮ｣ｩ ｡ｳ＠ de Ph. Bard. E l an i­
ma l conserva las reacciones emotiva s si se respeta la p arte 
post er ior del di en céfalo <detrás d2 la linea de tr azo¡;) 

(T oma do de DE ｾｬ ｏ ｒ ｓｉ ｅｒ ＮＩ＠

sar .el estímulo. En otro animal de carácter dó­
cil y perezoso, la excitación subtalámica produjo 
una necesidad imperiosa de morder. :F'ULTON e 
INGRAND provocaron en gatos reacciones coléri­
cas después de haber practicado una sección an­
terior al núcleo supraóptico, y BEATTIE y sus 
colaboradores demostraron que una sección pos­
terior convertía al animal en un ser más dócil,. 
es decir, que el cuadro cambiaba de signo, y de 
colérico se transformaba en apático e indolente. 

A pesar de estas .experiencias, no puede acep­
tarse el papel del hipotálamo en las emociones, 
sin cierto análisis que lo limite y circunscriba. 
Cierto es que las experiencias de KARPUS y 
KLEIDL, CANNON, RAMSON, BARD, RIOCH y otros 
han demostrado que las lesiones destructivas hi­
potalámicas llenan al animal de apatía y que 
los estímulos eléctricos ejercidos sobre la mis­
ma región desencadenan una crisis de excita­
ción. Pero en la misma expresión de BARD 
"sham rage" cólera aparente, se encuentra la 
clave de la expresión. No se trata de auténticas 
emociones desencadenadas, sino de perturbacio­
nes en los mecanismos periféricos de la emoción. 
El hipotálamo no es el órgano de los instintos 
y emociones ni el asiento del "ello", como quie­
re REED, sino un factor que interviene en el ci-

clo emotivo o instintivo. MASSERMANN señala 
ｱｾ･＠ l.o,s ･ｦ･ｾｴｯｾ＠ periféricos producidos por la ex­
cltacwn electnca o tóxica del hipotálamo difie­
ren, en ciertos puntos, de los auténticos estados 
emotivos. Las reacciones hipotalámicas se mues­
tran mecanizadas, estereotipadas, cesan brusca­
mente cuando el estímulo desaparece y no se 
interfieren con la conducta finalista. Todo ello 
son rasgos diferenciales de las auténticas emo­
ciones. MASSERMANN cree que la apatía observa­
da en las destrucciones hipotalámicas es conse­
cutiva a los disturbios metabólicos causados por 
estas lesiones, ya que si se cuida debidamente al 
animal hasta su recuperación, también recupera 
su capacidad para una conducta emotiva. DOTT, 
ALPERS y WHITt señalaron, por su parte, que en 
los estados de excitación afectiva observados en 
enfern1os con lesiones diencefálicas, les falta el 
tono afectivo y el contenido de su estado emoti­
vo ordinario. Hallazgos análogos se deben a 
WORTISS y MOURER. El hipotálamo ,zo ES1 pueS1 

el centro de las emociones1 sino un órgano que 
interviene en su.s mecanismos de expresión. 

Considerada de cerca la anterior afirmación, 
coincide con las experiencias clínicas que más 
adelante referiremos. Realmente, en todas ellas 
flota siempre la idea de que en el hipotálamo se 
hallan localizados mecanismos reguladores dina­
mógenos, pero no funciones en sentido estricto. 
Hecha esta salvedad, es difícfl aceptar la opinión 
de MASSERMANN en la explicación del comporta­
miento apático hipotalámico. Es posible que la 
regulación y determinación del mismo se haga 
a través de eslabones intermedios, pero de todas 
suertes hay que postular la existencia, en dicho 
lugar, de una palanca inicial. Las observaciones 
de CAIRNS--que lmgo ref2rirEmos-, en las que 
el mutismo aquinético aparecía y desaparecía 
según el estado de replección o deplección del 
tercer ventrículo, son, a mi modo de ver, muy 
demostrativas de la acción inmediata de aque­
lla supuesta palanca reguladora. 

Por otra parte, no puede negarse, ni aun ex­
perimentalmente, la intervención del córtex en 
las emociones. Digo, ni aun experimentalmente, 
porque lógicamente era presumible por la ob­
servación clínica y psicológica corriente. La 
emoción se halla tan fundida al resto de los ma­
tices de la vida psíquica, que es imposible que 
aparezca o desaparezca por la puesta ·en mar­
cha de un dinamismo ajeno al dinamismo total 
psíquico, y no cabe duda acerca de la mterven­
ción del córtex en este último, y, por consiguien­
te, en el otro. Algunos trabajos ･ ｸｰ･ｲｩｭｾｮｴ｡ｬ･ｳ＠
tratan de precisar esa correlación. KENNARD ha 
investigado la correlación entre ciertas áreas 
corticales y el síndrome de la falsa rabia. Las 
experiencias fueron realizadas en gatos por szr 
el animal en el que la sintomatología se presen­
ta de un modo mas evidente. Consistieron en la 
ablación total de los lóbulos frontales, ablación 
de su superficie orbitaria, ablación bilateral de 
su superficie lateral y resección bilateral de la 
zona cortical posterior al nervio central. La 
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"falsa rabia" aparece solamente con la ablación 
de las áreas frontales representativas del siste­
ma autónomo (áreas orbitarias laterales), con la 
particularidad de que la ablación aislada de un 
grupo de ellas sélo dajaba aparecer una part .:! 
del síndrome. Así, la hiperactividad, la taquicar­
dia y la taquinea sólo aparecían con la ablación 
de la superficie orbitaria. La piloerección y la 
proyección de las garras, con ablación de las 
áreas laterales; la irritabilidad, la inquietud y 
el runflar aparecían como signos comunes a am­
bas localizaciones. La falsa rabia es un fenó­
me.no muy c-omplejo, y entre otros componentes 
se acompaña de una descarga de adrenalina. 
como se damostró por las sigl.lientes experien­
cias. Practicando previamente una gangliecto­
mía cervical, se desencadenaba el síndrome ocu­
lar correspondiente; pero si entonces se extir­
paban las áreas frontales referidas, las pupilas 
miéticas se dilataban y las memtranas nictitan­
tes se r etraían, señalando una descarga adrenalí­
nica. El interés de estas experiencias estriba en 
c1ue pone en relación la emoción por liberación 
de mecanismos subcorticales c·on la emoción ､ ｾｾ ﾭ

encadenada humoralmente (:::moción adrenalíni­
ca de MARAÑÓN). 

Estas investigaciones de KENNARD llaman la 
atención sobre otro principio importantE: : el dr 
los distintos síndromes obtenidos según los mc.;­
canismos corticales e hipotalámicos qu.e en ellos 
inte1·vien6n. Es decir, no existe un síndrome psí­
quico hipotalámico único, como podían hacer 
sospechar las primeras experiencias de BAIW. 

En el curso de este trabajo veremos cémo la clí ­
nica demuestra la existencia de una gran varie­
dad de ellos. Pues bien, t.xperimentalmente re­
sulta comprobada esta diversa matización. Quien 
ha prestado a este punto una contribución más 
convincente y definitiva ha sido HESS, con su 
escuela, a cuyos trabajos nos referiremos varias 
v::ces en el curso de estas páginas. La región 
estudiada comprmde la porción basal del dien­
céfalo y su prolongación rostral hacia el prosen­
céfalo (segmentos comprendiendo el hipotálamo, 
el área preóptica y el se·ptum). Las excitaciones 
se aplicaban gozando el animal de libertad de 
movimi€ntos. Por ello se producen no síntomas 
aislados, como movimientos elementales o re­
flejos vegetativos solitarios, sino mecanismos 
coordinados de orden superior, tales como re­
acciones afectivas de defensa, mordedura impul­
siva, micción, bulimia, defecación y acción de 
husmear y lamer. Aparecen estas reacciones 
como sucesiones complejas de varios movimien­
tos, :i:E.gún la finalidad correspondiente. Ciertos 
síntomas o complejos están en relación con de­
tenninados centros, pero no pueden ser indivi­
dualizados topográficamente como centros cir­
cunscritos. Existe un parentesco funcional entre 
las zonas paramedianas del hipotálamo, el área 
¡:reéptica y el septum. La porción exterior y la 
zcna intermedia juegan un papel preponderante 
en la producción de estados funcionales ergotro­
pos y el hipotálamo lateml y los territorios ros-

trales adyacentes lo desempeñan en los mecanis­
mos de relajación. Que se trata de reacciones 
complejas lo demuestra la siguiente observación: 
en el impuso bulímico no se muerden los -objetos 
que se les pone.n en los dientes, sino los que se 
sitúan delante. Es decir, la percepción óptica, se 
halla al servicie de la impulsión. En la reacción 
defensiva, el gato se comporta como si tuviera 
el perro delante: si se pone ést e o una persona, 
salta como para atacar; la piloerección, la fona­
ción, la movilidad, la percepción óptica se mo­
vilizan coordinadamente, no para hacer un ges­
to, sino para desplegar una acción. 

Fíg, 2.-Caso de FOElRST&R. 

III 

Estas experiencias de laboratorio han halla­
do su confirmación en la clínica. FOERSTER, ope­
rando a un enfermo de un craniofaringioma su­
prasillar que penetraba en el suelo del tercer 
ventrículo, observó la irrupción de un cuadro pa­
recido a una manía aguda en el momento de em­
pezar a manipular con el tumor (fig. 2). El en­
fermo empezó con una extraordinaria logorrea 
con citas en latín, griego y hebreo, mezcladas, 
fcrmando un verdadero galimatías. Se observa­
ban en él las Upicas asociaciones por asonancia 
clásicamente descritas en las manías. Así cuan­
do se pidió un algodón (tupfer), el enfermo dijo 
"tupfer, tüpfer, hüpfer, hüpfen, sie mal". Como 
esta serie ideofugitiva pueden leerse otras va­
rias en el trabajo de FOERSTER. La observación 
tiene mucha importancia, porque demuestra la 

-------- - -
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regulación dinámica de una función tan neta­
mente psíquica como el pens amiento. 
ｾｮ＠ otro enfenno con un papiloma de plexo co­

ｲｏｩ､ ｾ ｯＬ＠ al operarle y extirpar el papiloma, so­
brevmo una hemorragia que penet ró en el inte­
rior del ｴｾｲ｣･ｲ＠ ventrículo. Al extraer los coágu­
los sangumeos y secar con el algodón el suelo 
del ventrículo, se provocó también un estado de 
viva excitación maníaca. El enfermo comenzó a 
decir que la enfermera que le tomaba el pulso 
era su amiga, prometía al médico enviarle "cada 
domingo un zorro" o "cien zorros ahora mismo" 
si le ｾｵｳ｣｡｢｡＠ una buena habitación para él y 
su amiga. 

Muy típico y hasta pintoresco es el compor­
tamiento de su enfermo Alfredo. Se trataba de 
un muchacho de diecisiete años, con todos los 
síntomas típicos de un tumor de tubérculos cua­
drigéminos, y en el que más tarde la autopsia 
demostró que éstos se hallaban totalmente des­
truidos. El enfermo se hallaba en continua eu­
foria, se metía por todos los rincones, abría to­
do3 los cajones, se mezclaba en todas las con­
versaciones, etc. Eran frecuentes las sesiones de 
boxeo con otros enfermos de la clínica. ¡.,a ope­
ración de este "maníaco cuadrigémino", como 
ｾｩ｣･＠ FOERSTER, ofreció momentos de peligro, que 
el coreaba con observaciones chistosas. En el 
curso de ella se presentó una parálisis respira­
toria, que sólo pudo ser vencida por respiración 
artificial e inyecciones de lobelina. Al volver la 
respiración natural y preguntar el operador a su 
ayudante por el estado del pulso, se oyó la voz 
fuerte del enfermo, bajo los paños, que decía: 
"No tengan ningún miedo, vive todavía, no es 
tan fácil acabar con él." El enfermo vivió siete 
meses después de la operación. 

Los estados maníacos sólo se provocan exci­
tanda mecánicamente el infundíbulo. La excita­
ción de los lugares próximos, como el suelo del 
ventrículo lateral o la cabeza del núcleo cauda­
do no producen este síndrome. BAILEY y FuLTON 
también observaron la aparición de un cuadro 
análogo en tres casos de adenoma hipofisario, 
operados bajo anestesia, al cesar ésta. FOERSTER 
encontró que también en los tumores de la re­
gión de los corpúsculos cuadrigéminos y del hi­
potálamo posterior se producía el mismo síndro­
me; pero nunca, en cambio, se obtuvo un sín­
drome maníaco por manipulaciones operatorias 
en estas regiones. Por el contrario, la región de 
los corpúsculos cuadrigéminos y la parte poste­
rior del hipotálamo reaccionan a las más peque­
ñas excitaciones con somnolencia y pérdida de 
la conciencia. Por ello, en los tumores de esta 
localización se observa con frecuencia torpeza 
psíquica, falta de interés, indiferencia afectiva, 
lentitud del pensamiento, dificultad en las impul­
siones vclitivas y gran sensación de cansancio. 
Con frecuencia el cuadro se colorea por un es­
tado de ánimo depresivo. Es imprescindible ha­
cer notar que todos estos síntomas se presentan 
sin hipertensión cerebral. A veces cambian en el 
mismo enfermo, de suerte que éste permanece 

durante el día como durmiendo y, en cambio, 
r:or la noche, se agita como en las depresiones 
agitada-s. Estas inversiones del ritmo en la acti­
vidad y el sueño habían sido observadas ya hace 
años en los postencefalTticos. 
ｄｾ＠ las observaciones anteriores, FoERSTER y 

GAGEL sacan la siguiente conclusión: en la parte 
anterior del hipotálamo existe una zona cuya 
excitación actúa como un acelerador del motor 
de la corteza cerebral (*), produciendo un in­
cremento de la actividad psíquica, como una agi­
tación deliriosa. La parálisis, es decir, el freno 
del motor produce somnolencia, obnubilación e 
inconsciencia. 

En la parte caudal del tronco cerebral en la 
médula oblongada y en el puente, existen luga­
r€5 desde donde se puede apagar la actividad ce­
rebral. La excitación de estos lugares produce 
cansancio, sueño, obnubilación, inconsciencia, y 
c·omo la eliminación de los mismos en cuanto es 
compatible con la vida, produce un estado de ex­
citación maníaca. El cambio alternante de exci­
taciones e inhibiciones produce estados alter­
nantes de excitación maníaca, por un lado, y 
somnolencia, sopor e inconsciencia, por otro. 

Sobre la naturaleza de estos cuadros manía­
cos hay opiniones diversas. W AGNER ha publi­
cado varios casos de craniofaringiomas con sín­
tomas psíquico3. No cree que estos estados ma­
níacos s ean equiparables a los pertenecientes al 
círculo de la psicosis maníaco-depresiva. Los es­
tados eufóricos provocados por las enfenneda­
des diencefálicas se caracterizan por su escasa 
€Stabilidad, su gran dependencia de los instintos, 
su parentesco con el Korsakow y las alteracio­
nes de la conciencia. Se parecen más a los es­
tados afectivos producidos por las acciones tó­
xicas. JANS describe en la intoxicación por el 
óxido de carbono cuadros del mismo tipo manía­
co-hiperquinético ( .. ),pero no prejuzga su iden­
tidad con la manía, s eguidos luego por estados 
estuporosos o por síndromes de Korsakow, es 
decir, no por cuadros depresivos, como ocurre en 
la psicosis maníaco-depresiva. Precisamente por 
ello se muestran remisos en aceptar la paridad 
entre los cuadros maníacos quirúrgicos y la ma­
nía endógena. Estos estados de excitación impul­
siva, maniformes, no pueden ser confundidos con 
la auténtica manía, a pesar de su pensamiento 
ideofugitivo con tendencia a las rimas y juegos 
de palabras y del humor elevado, ya que esos 
trastornos parecen "presentarse más en el en­
fermo que surgir de él". No puede negarse el 
enorme interés psicopatológico de este punto. 
De él nos ocuparemos más adelante. 

CAIRNS describió un caso muy interesante de 
lo que él llamó "mutismo aquinético" en un 

(* ) Se tendría una imagen más plástica quizá com­
parando esta activación o depresión de la corteza por el 
diencéfa10 al embrague de la marcha de los motores 
de automóvil. 

(**) "Maniakalisch" dicen los autorea alemanes, ex­
pre.sión que podriamos traducir por "maniforme" (en 
forma de mania). 
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quiste epidermoideo del tercer ventrículo. En él 
las funciones perturbadas eran las que se pue­
den atribuir a la corteza: movimientos volunta­
rios, incluyendo el lenguaje, actividad espontá­
nea de todas clases, expresión emotiva, percep­
ción y memoria. Existía una ausencia de todo 
movimiento voluntario, excapto el de la fija­
ción de los ojos como respuesta al sonido o a un 
movimiento del mundo exterior, funciones que, 
según HOLlVIES, pueden ser realizadas sólo me­
diante la acción de la corteza. CAIRNS pien:sa 
que los síntomas eran resultado directo de la 
presión del quiste sobre el diencéfalo. La au­
sencia de síntomas quiasmáticos hacía sospe­
char que el quiste no debía comprimir ni la hi­
pófisis ni su tallo (fig. 3). 

Flg, J.-Emplazamiento del quiste en el caso de ｭｵｴｬｾｭｯ＠
nqulnéti!'O de Cairus. 

Las conexiones entre el hipotálamo, el tálamo 
y el córtex, según los trabajos de LE GRos· 
CLARK, se realizan por dos vías principales, una , 
que va desde el cuerpo mamilar al núcleo ante­
rior del tálamo, ｾｯｲ＠ el tracto mamilotalámico o 
fascículo de Vicq d'Azyr y después prosigue des­
de el núcleo anterior del tálamo por las radia­
ciones tálamocorticales hasta el "gyrus cingu­
li". Otra vía muy importante liga el núcleo pos­
terior hipotalámico con el núcleo medio del tá­
lamo y éste con el polo frontal del hemisferio 
cerebral. Las fibras de esta última conexión co­
rren a lo largo del tercer ventrículo, formando 
una parte del sistema de fibras periventricula­
res. Lo más probable es que estas fibras trans­
mitan impulsos que tienen su origen en el hi­
potálamo. CAIRNS piensa que el mutismo aqui­
nético se debe a afección de estas conexiones 
hipotalá.mico-talámicas. 

BAILEY y DAVIS han conseguido reproducir ex­
perimentalmente este cuadro del mutismo aqui­
nético, produciendo en gatos lesiones muy cir­
cunscritas de la sustancia gris periaqueductal, 
sin destruir otras partes del tejido nervidso. Los 
gatos reducen su actividad a cero cuando la le­
sión es extensa. Un mono agresivo y peligroso 
antes, yacía apáticamente en un rincón de la 
jaula después de ser intervenido. Si se le admi-

mstraba alimentos, comía, pero no se movía para 
alcanzarlos. Si se le irritaba fuertemente, ense­
ñaba los dientes, pero no mostraba ninguna otra 
intención de atacar. En general, la conducta de 
estos animales se caracterizaba por esta falta 
de impulsos. La autopsia demostraba la limita­
ción de las lesionC'S a la sustancia gris peria­
queductal. Cuando ésta se extendía a la sustan­
cia gris periventricular diencefálica, el síndro­
me adquiría un componente catatónico. El ani­
mal no estaba ajeno a lo que le rodeaba, pero 
su reacción era escasa y lenta, sumiéndose rápi­
damente en la indiferencia ('l ) . 

El mutismo aquinético representa) hasta cier­
to punto) el reverso de los cuadros maniformes 
de Foerster y acentúa sus diferencias con la au­
téntica psicosis maníaco-depresiva. Los cuadros 
se explican más por una inhibición que por una 
depresión; por eso no se parecen a los melan­
cólicos. En todo caso, su semejanza sería más 
con el estupor melancólico que con la melanco­
lía pura. 

Un síndrome especial es el constituido por 
las llamadas form3s subcoTtiralcs d" dctnencia. 
Pero, en la mayoría de los casos ésta r(!sulta, 
según mi modo de ver, una expresión inadecua­
da. GRüNTIIAL ha publicado el caso de una de­
mencia talámica en el cual estaba 1 sionado, 
aparte del núcleo rojo y del cuerpo de Luys, el 
polo talámico. La €nfcrmedad se inició con 
unas fases de excitación impulsiva que conduje­
ron después a una profunda alteraciÓn d<.. 1 ｾ＠
personalidad. La enferma se volvió pesada, que­
rulante, hipererótica, lábil de afecto. Durante 
diez años ofreció un cuadro constituido por una. 
mezcla de puerilismo, agresividad y confabula· 
cioms, que terminó por una demencia grave con 
síntomBs coreiformes, salivación y gatismo. 
Este caso de GRÜNTHAL no es demasiado con­
vincente, puesto que se trataba de una débil 
mental. En el caso de BERINGER, que ｓｔａｅｈｌｉｾ＠
sitúa en la misma línea ｰｳｩ｣ｯｰ｡ｴｯｾ￳ｧｩ｣｡Ｌ＠ se tra­
taba de un tumor cerebral que la operación de­
mostró ser un meningioma que surgía dtJ bor­
de inferior de la hoz del cerebro y que penetra­
ba simétricamente en la parte media de ambos 
lóbulos frontales, produci·endo una lesión de la 
sustancia blanca, pero dejando intacto el gyrus 
cinguli y el lóbulo orbitario. No existían sínto-

. mas de hipertensión cerebral. El cuadro psíqui­
co se caracterizaba por un ｢ｾｯｱｵ･ｯ＠ de todos los 
procesos psíquicos internos. El enfermo per­
manecía conscii:nte, veía, oía y comprendía lo 
que pasaba a su alrededor; pero se hallaban ce­
gadas las fuentes del pensamiento interno, de 
la capacidad de tomar una actitud y reaccionar 
frente a las cosas, de los estados de ánimo y 
de l ?.s decisiones voluntarias. La esfera inten­
cional parecía apagada, existiendo, en su lugar, 

(* ) Estos autores sefiala.n que MAGENDIE fué el pri­
mero que obtuvo un cuadro parecido en un conejo me­
diante la destrucción de la cabeza de ambos núcleos 
caudales. En el hombre hay que tener siempre en cuen­
ta la corticalización de las funciones. 
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un vacío en el mundo de las vivencias y de la 
actividad de pensamiento, de suerte que ni el pa­
sado ni el futuro desempeñaban ningún pgpel. 
No existían pensamientos espontáneos, ni apa­
recían zonas de interés; faltaban también los 
movimientos emotivos, es decir, todo el mundo 
anterior de los valores permamcía mudo, si;l 
que se acomprrñase el cuadro del rnás l.ev-" en­
turbiarniento de la conciencia. Existía, pues, 
una especie de "yo actual") sin fondo) sobre el 
cual ､･ｳｾｮｶｯｾｶ･ｲｳ･Ｎ＠

La recuperación de todos estos trastornos 
después de la extirpación del tumor demostró 
que las cualidades psíquicas mencionadas no s' 
habían destruído. Existían potencialmente, por 
usar un lenguaje escolástico, pero no podían 
ser transformadas en actos. El trastorno, pues, 
es referible, según BERINGER, a un proceso vi­
tal extrapsicológico; -en definitiva, a un proce­
so biológico, que a veces calificamos de alter2.­
ción de la impulsividad, pérdida de la espon­
taneidad o de la actividad, sin tener .en cuenta 
que con estos calificativos sólo podemos expre­
sar sus efectos psicológicos. 

Cuando se comparan estos cuadros con la::; 
formas corticales de demencia, aparecm inmfl­
diatamente las diferencias entre ambos. En la 
demencia cortical la personalidad pierde su ca­
pacidad de tomar actitudes, decisiones y ten­
dencias frente a las cosas, cuando ya han to­
mado cuerpo los trastornos de la inteligencia y 
de la memoria, y, en cambio, en estos cuadros 
subcorticales debidos a lesiones que desconec­
tan el diencéfalo con la corteza, se producee 
alteraciones primarias de la actividad del "yo", 
que impiden el uso adecuado de los aparatos 
corticales y que son precedidas, a veces, por in­
crementos en la actividad del "ello". 

KRETSCHMER ha aislado, con el nombre d<:: 
síndrorne apálico ('"), un cuadro clínico, que des­
cribe de la sigui-ente manera : el paciente está 
despierto, con los ojos abiertos, con la mirada 
fija, dirigida hacia adelante o moviéndola, pero 
sin concentrarla sobre uno u otro objeto. Ape­
nas €S posible llamar su atención; si se le dirige 
la palabra, no contesta; si se le mu·estran unos 
objetos, no los coge, llegando a f altar incluso 
los movimientos de huída y defensa. El en­
fermo carece del impulso a recuperar la po­
sición normal de equilibrio y de comodidad 
cuando se le separa de ella, permaneciendo en 
ciertas posturas como si fuera un muñeco. Esta 
actitud puede deberse a su incapacidad para 
contestar adecuadamente a las excitaciones, o a 
un trastorno primario de la impulsividad. A ve­
ces, en cambio, algunas respuestas son contes­
tadas muy vivamente. A pesar de estar des­
pierto, no puede hablar ni reconocer, ni com­
portarse adecuadamente. Ciertos reflejos ele­
mentales, como el tragar, están conservados y 
aparecen algunos r-eflejos profundos, como el 
d: chupar o el de prensión. El síndrome puede 

(*) Es decir, .sin "paWum", sin corteza. 

acompañarse de otros síntomas variables como 
alt:.raciones extrapiramidales o del tono.' 

Para KRETSCH!\lER, el síndrome apálico se di­
ｦ･ｲｦｾ｣ｩ｡Ｎ＠ del coma) porque en aquél falta el en­
turbiamiEnto de la conciencia que corresponde 
a un disturbio en el mecanismo regulador en la 
función sueño-vigilia, y de las clt:rnencias) por­
que en ellas existe una disminución cuantitati­
va de las funciones corticales. En el síndrome 
apálico lo que existe, por consiguiente, es un 
bloqueo cortical. Es decir, una especie de suma 
ideal de panagnosix con panapraxia. El enfer­
mo se parece en su comportamiento a los pe· 
rros descerebrados. El síndrome se inaugura y 
termina con una ｾｳ｣｡ｬ｡＠ de procesos que perte­
necen, o a la serie de la afasia y de la apraxia. 
o a la serie delirante o amencia!. 

Aunque no descrita adecuadamente p o r 
KRETSCHMER, una peculiaridad muy interesan­
te del síndrome apálico es, a mi modo de ver 
un especial modo de pasividad ( ) . El enfermo 
se comporta en la cama, en casos ac.ntuados. 
como un muñeco de cera. Por ello se encuentran 
en él actitudzs que podríamos llamar catatonol­
dcs. Se le puede h acer tomar posturas a vo­
luntad, como un muñeco de cera. Sería una ar­
dua ct:tEstión la de discutir las analogías y las 
desemejanzas entre este síndrome y la autén­
tica flexibilidad cérea. de los catatónicos. Lla­
ma también la atención la semejanza entre este 
trastorno y el descrito por DE MoRSJER m E 1 
síndrome diencefálico con el nombre de cata· 
lepsia, y del cual más adelante nos ocuparemos. 
(Compárense las figs. 4 y 5.) 

El síndrome apálico de Kretschmer parte' 
una forma difusa del bloqueo cortical) en tanto 
que en el caso de BERINGER nos encontraríamos 
con una forma parcial del mismo. Teóricamen­
te se conciben toda serie de combinaciones y 
cuadros posibles. En un enfermo mío, antes de 
caer en pleno bloqueo cortic31, se presentaror: 
automatismos curiosos: se levantaba de la 
cama, hacía ejercicios militares, tocaba el pito 
como jefe de estación. En la necropsia se le en­
contró un meningioma que se introduch entre 
ambos lóbulos frontales en posición análoga al 
caso de BERINGER. En algunos de estos casos el 
enfermo presenta "moría" (manía del chiste) y 
otros síntomas atribuidos a lesiones orbitarias. 
KLEIST localiza en el lóbulo frontal la falta de 
impulso a hablar y a obrar, y en el lóbulo or­
bitario la regulación de las tendencias sociales 
y del "yo" (Gemeinschafts und Selbstgesinnun­
gen). 

Aparte de las críticas que se pueden hacer a 
estas designaciones de KLEIST y a su modo de 
deducir las localizaciones (heridos de guerra), 
sus tesis se hallan sólo hasta cierto punto en 
contradicción con la atribución al tronco ce­
rebral de funciones de esta clase, puesto que el 
tronco no las ejerce por sí, sino en cuanto ac-

(*) Un análisis critico sobre el ＢｳＱｮ､ｲｯｭｾ＠ apálico" 
se encontrará en un trabajo mio, en curso de publica· 
ción, sobre el bloqueo cerebral. 
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túa como un sistema regulador de la corteza. 
En último extremo, el auténtico mecanismo per­
turbador consistiría en la desconexión entre 
ambos sistemas. Como hemos visto, CAIRNS 
acepta este bloqueo como explicación de su caso, 
y BERINGER no anda lejos de idea parecida. 
Cuando FOERSTER y GAGEL hablan de afectos 
acelerados o paralizantes del motor cortical, 
operan con una imagen parecida; por consi­
guiente, todos estos tTastornos no serían exclu­
ｳｩｶ｡ｭｾＺＬｮｴ･＠ tronculares. 

GAMPER fué el primero que llamó la atmción 
sobre la localización anatómica del síndrome de 
Korsa kow. Encontró lesionado el núcleo dor-

Figs. 4 y 5. Hemicatalepsia derecha de un caso de sln­
clrome de De Morsier. Compárese con la a c titud catatonoide 

l'n un bloqueo cerébral. 

sal del vago, el núcleo vestibular descendente, 
la eminencia teres y el anulus fase. long. post. 
También se hallaban lesionados los tubérculos 
cuadrigéminos posteriores, el núcleo Darkche­
witch, el núcleo intersticial y parte del núclw 
oculomotor. Pero de todas las lesiones, la pre­
dominante era la de los corpúsculos mamilares, 
los cuales representan un punto nodal vegeta­
tivo que rige el trabajo de conjunto de la cor­
teza del diencéfalo y del tálamo. Según GAM­
PER, en el Korsakow se h alla afecta la función 
unitiva que funde las impresiones del presenta 
con las vivencias del pasado, creando de este 
modo la condición fundamental para el desarro­
llo del "yo". 

La personalidad de los enfermos de Korsa­
kow se caracteriza por los siguientes rasgos: 
pérdida de lo que podríamos llamar con PAUL 

V ALERY el "placer funcional", de la curiosidad, 
de la espcntaneidad receptiva. El enfermo no se 
da cuenta de este descenso general de su activi­
dad, de esta parálisis de su yo. No siente la nece­
sidad de corregir sus errores. Como dicen BüR­
GER-PRINZ y KAILA, el enfermo de Korsakow 
deja llegar el mundo a él, pero no le sale al 
encuentro. La patología de esta alteración de 
la personalidad es referida por GRÜNTHAL a la 
falta de impulsos nerviosos surgidos de los cor­
púsculos mamilares. Estos impulsos alcanzan a 
través del tracto mamilo-talámico a los núcleos 
anteriores del tálamo, y de aquí a las porcio­
nes dorsales de la corteza frontal agranular (* ) . 
Cuando se elimina la función de estos sectores 
corticales, se quiebra la ordenación flúida de 
las relaciones espaciales y temporales. Según 
P6TZL, la corteza frontal agranular ejerce una 
influencia sobre el campo cuatro de BRODMAN, 
y de esta manera se influye también la cor­
teza frontal granular, a la cual está ligada la 
actividad del pensamiento voluntariamente di­
rigido. 

De hecho, de la correlación filogenética en lo.s 
mamíferos, entre el núcleo anteroventral del tá­
lamo, el núcleo mamilar medio y el fascículo de 
Vicq d' Azyr se ha supuesto una correlación fun­
cional entre dichas formaciones. El "tracto ma­
milo-segmental' ' que une el corpúsculo mamilar 
con el núcleo ventral del techo es más viej1' 
filogenéticamente. CAJ AL lo considera como 
una diferenciación tardía del fascículo seg­
menta! (también TELLO y SUHNER). La diferen­
ciación tardía en el curso de la cefalización pro­
gresiva del fascículo de Viq d'Azyr, refuerza la 
hipótesis de su papel en la ordenación tempora.i 
de las vivencias. 

KLEIST piensa, en su afán de afinación de las 
localizaciones, que cada función tiene su centro 
rEgulador. Bl registro de la nota temporal de 
las vivencias se realizaría en el cuerpo mami­
lar, la regulación del sueño en el trecho talámi­
co de la sustancia gris periventricular, las al­
teraciones vegetativas en la región del infun­
díbulo y del tuber. KLEIST refiere el desenfreno 
de la fantasía, así como la logorrea y pratorrea, 
en una lesión diencefá,lica. GRÜNTHAL también 
sostiene, en un reciente trabajo, la existencia 
de tal diversidad localizadora. BENEDEK y JUBA 

no lo aceptan. GA.\IIPER piensa que la falta de 
receptividad para estímulos perceptivos ｱｵｾ＠

tiene el Korsakow se debe a un déficit de im­
pulsos procedentes de los centros vegetativos 
próximos al centro del sueño. Advierte una 
cierta semejanza entre la fenomenología del sín­
drome de Korsakow, del delirio y de las altera­
ciones del sueño, que consiste en la falta de 
avidez o de interés para los estímulos ambien­
tales. 

Sin embargo, la atribución del síndrome am­
néstico a una lesión de los corpúsculos mamila­
res no puede darse como definitivamente admi-

(*) La misma via seccionada en el caso de CAIRNS. 
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tida. EWALD ha escrito páginas de ･ｮｪｵｮ､ｩｯｳ ｾ＠

crítica a este respecto. En efecto, no es posible 
negar la intervención de la corteza en la pro­
ducción-en general-del síndrome a mnésico. ni 
tampoco que en la encefalitis letárgica, cuya 
predilección localizadora es bien conocida, se 
halla ausente el síndrome amnésico. Según 
EWALD, en la demencia senil no se han descrito 
alteraciones de los corpúsculos mamilares, si 
bi·en un trabajo posterior de BENEDEK sí lo se . 
ñala. En la polioencefalitis de Wernicke nos ha­
llamos con una coexistencia de Korsakow, de­
lirio y síntomas neurológicos focales. En l? s in­
toxicaciones por el óxido de carbono. en las que 
la capacidad de notación se halla perdida en 
estado puro, se supone que sus lesiones .son me­
sodiencefálicas, pero no puede excluírse la pre­
sencia de lesiones corticales. 

De todo este haz, aparentem o>nte ｣｣ｮｦｵｾｯＮ＠ ､ ｾ＠

hechos, y de otros que podríamos agregar, se 
puede deducir que la participación df.. l tramo 
mesodiencefálico en las alteraciones de la ca­
pacidad de notación son evidentes, si birn no EX­

clusivas. La función mnésica es una función 
biológica general, y sería absurdo ､ ｦ ｳｰｲｯｶ ｾ＠ er a 
la corteza de esta función; pero es indudable 
que las cosas se recuerdan más o menos, según 
el interés puesto en ellas. Por algunos psic::Jan1-
listas se ha hablado de las relaciones entre el 
principio del placer con la función del recuer­
do; es decir, con otra terminología expresan 
idénticas ideas. El interés es una función com­
pleja que, como el humor, pertenece al estrato 
más íntimamente psicosomático de la persona. 
ZUTT sostiene que en las intoxicaciones con las 
aminas estimulantes existe un acrecentamiento 
del interés, tomando la palabra en €ste sentido. 
En cambio en el Korsakow, en el intoxicado 
por el CO y en otros síndromes orgánicos, el 
ser se halla sumergido en una espede de pasi­
vidad, como si su corriente vital se hallase ador­
mecida. El déficit en la capacidad de notación 
sería una expresión de este estado vitalmf..nt" 
desinteresado. La prueba está en que si se es­
fuerzan, logran los enfermos de Korsakow me·­
jores rendimientos en las pruebas (¡si pueden 
esforzarse!). Las relaciones entre la corriente 
vital y la vivencia del tiempo son indudablEs. 
En resumen, pues, la intervención del tronco 
mesodiencefálico en estos trastornos es induda­
ble. Probablemente resulta exacta la primitiva 
atribución de GAMPER señalando un papel pr<. ­
ponderante en esta función a los cuerpos ma­
milares. A ello se inclina el mismo NEUBÜRGER 
en un excelente trabajo. A la psicopatología del 
futuro le compete precisar qué es ･ｸ｡｣ｴ｡ｭ･ｮｴｾ＠
lo perturbado, dentro de este complejo psico­
patológico que llamamos amnesia. 

STAEHLIN piensa que en los casos de Korsa­
kow mamilares se halla afecta aquella parte de: 
la memoria que se llama ecfo?'ia, así como la 
atención activa, mientras que en el síndrome 
amnésico cortical falta la retención de los en­
gramas. EWALD ha publicado un caso de Kor-

ｳ｡ｾｯＺｗ＠ ｾｲ｡ｵｭ￡ｴｩ｣ｯ＠ por paquimeningitis hemo­
r:agica mterna, ｾ＿ｮ＠ hematomas frontales y pa­
netales, mantemendose intactos los corpúscu­
los mamilares, pero existiendo un foco en el 
fascículo tálamo-mamilar derecho. El enfermo 
presentaba una típica perturbación de la "ca­
pacidad de situarse'' ("Einstellstornng"). de la 
capacidad de notación. de la valoración de los 
estímulos corticales presentes, con apatía. falta 
de iniciativa y desmadejamiento de su persona­
lidad. Fallaba su engrafía y su r etención. En 
ese caso, lo perturbado era la conexión entre la 
corteza y el tronco. EWALD piensa que la am-

- nesia senil es cortical, el Korsakow a lcohó1ico 
troncular y el Korsakow traumático, mixtc. 
Pero no sería extraño que todo fuesen vaTied.a­
des de un mismo síndrome mixto. 

El otro fenómeno psicopatológico que debe­
mos colocar en esta serie es el de !a drsperso­
nalización que se presenta en la clínica en gra­
dos y formas diversos. Uno de los casos más 
curiosos que yo he visto es un herido del ló­
bulo parietal, ya de hacía algunos años, y en el 
cual se desarrolló un síndrome talámico a con­
::ecuencia de um. granulia. El enfermo ｳｩ ･ ｭｰｲｾ＠

r espondía cuando se le preguntaba: "yo no soy, 
yo no existo, nada en el mundo existe". Otras 
veces, la despersonalización s e presenta en for­
ma más atenuada, como sentimientos de extra­
ñeza, etc., que acompañan a depresiones miti­
gadas y que incluso no es desconocida para su­
jetos normales en estado de fatiga. S1'oRRING ha 
publicado un caso muy interesante, pero sin 
comprobación necrópsica. 

Pero más que d3 la descripción clínica ( ) 
nos compete ahora hablar de su posible r .o la­
ción con el meso-diencéfalo. En afecciones de 
este tramo nervioso se han descrito síndromes 
de despersonalización. En el caso anteriormente 
citado el enfermo tenía, durante el crepúsculo 
vespertino, un episodio de alucinaciones, que 
r ecordaba con insistencia la alucinación pedun­
cular de Lhermitte. 

En la despersonalización, el mundo, el propio 
soma o el yo esférico (el "selbst") pierde su ca­
lidad de r eal. Entre el yo y todo lo que le ro­
dea existe una frontera fluctuante en sus co­
mienzos, que va cuajando en el curso de la vida. 
Este carácter fluctuante puede volver a adqui­
rirse después por una perturbación patológica. 
La fijeza de lo que rodea al yo se concreta 
porque la "puesta en contacto" de aquella pe­
riferia con este centro es una "puesta en con­
tacto" activa. El percibir es un modo de la fun­
ción biológica más general de sentir. El ser 
vivo está activamente dirigido a su contorno. 
PALAGY dice que los actos netamente espiri­
tuales se hallan conectados a través de la su­
cesión de los actos vitales. La alteración de este 
proceso vital produce secundariamente una al­
teración de las sensaciones, percepciones, sen-

(*) Un trabajo de conjunto muy interesante es el 
que MARCO MER&'ICIANO publica en la Revista "Medicina 
Clinica". Barcelona, 1945. 
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timientos y "procesos fantásticos". La claridad 
u oscuridad de la conciencia depende también 
de este impulso vital, como si aquí estuviera 
la llama que infunde vigor a la luz de la con­
ciencia. La psicología ha puesto bien de mani­
fiesto que la percepción no es un proceso pa­
sivo, sino un proceso activo. 

Todas estas funciones psíquicas no se hallan 
localizadas en parte alguna. Su libre juego de­
pende, empero, de que las estructuras nervio­
sas que las soportan se hallen íntegras. El pa­
pel de la corteza en todas ellas es innegable. Pero 
es lógico suponer que además de la corteza ne­
cesitamos de las estructuras meso-diencefálicas. 
Estas no les darán su contenido propio, sino 
que se limitarán a un papel dinamogenizante, 
como en los casos anteriores. ¿No es una for­
ma esp:;cial de despersonalización el caso de 
BERL'{GER antes citado? El mundo pasa ante el 
enfermo .como una cinta cinematográfica sin 
que el yo participe activamente; es una forma 
especial de percibir, sin tomar nota de lo que 
se percibe. Si el sujeto tuviese, mientras tal fe­
nómeno tiene lugar, capacidad de relato y crí­
tica de lo que está viendo, ¿no negaría al mun­
do su carácter de realidad? 

KLEIST distingue entre los trastornos del yo 
aquellos referentes al yo afechvo (Gefühl-Ich) 
de les referentes al yo instintivo (Trieb-Ich). 
Los primeros se deslizan entre los polos hipo­
maníaco y depresivo, los segundos entre el co­
lérico y estupóroso. Ambos son de origen talá­
mico e hipotalámico. Aparte de ellos existen 
los trastornos del "yo mismo" y "yo social" 
(Selbst und Gemeinschafts-Ich), que necesitan 
además del diencéfalo, de la participación del 
"gyrus cinguli" y del cuerpo calloso; por con­
siguiente, el síndrome de despersonalización se 
hallará en conexión con la perturbación de es­
tas estructuras. ANGYAL localiza la percepción 
del propio cuerpo en la región interparietal. 

HAUPMANN ha referido el fenómeno del "deja 
vu" al lóbulo occipital, y PoTZL piensa que las 
sensaciones de extrañeza derivan de perturba­
ciones de la corteza occipital. A mi modo de 
ver, todas estas localizaciones son posibles. Los 
síndromes parciales de despersonalización se 
hallarían determinados precisamente por la in­
tervención de uno u otro de estos sectores; 
pero la acción dinamogenizante parte de tramos 
más hondos. El enfermo mío antes citado re­
produce "in vivo" una de las experiencias de 
PoTZL, el cual provoca en heridos corticales sín­
dromes análogos por bloqueo talámico median­
te el atofanil. En este caso el bloqueo se ha pro­
ducido espontáneamente por la intoxicación tu­
berculosa que ha producido un síndrome talá­
lámico. 

·rv 

MAUTHNER, en 1890, señaló la existencia de 
un centro regulador del sueño en el griseum 
periventricular y expresó la opinión de que este 

ct ntro influencia el tránsito de los impulsos a 
la corteza, vía tálamo. ECONOMO postuló, ba­
sándose en sus estudios sobre la encefalitis le­
tárgica, la existencia de un centro para el in­
somnio y otro para la hipersomnia. El centro 
r;ara el insomnio o el centro vigil se hallaría 
en la parte anterior del tálamo, y el centro 
para la somnolencia en la parte posterior, llegan­
do al acueducto y a los núcleos oculomotores. 
PoTZL todavía lo localiza más posteriormente. 
TROMNER pretendía que era el tálamo el lugar 
depositario de tal función, influenciando los cen­
tros hipotalámicos. ｒａｊｾｓｏＺＺＭｬＧＬ＠ en experiencias en 
monos, ha comprobado que las lcs:ones bilate­
rales de las áreas hipotalámicas laterales ex­
tendidas hasta el borde caudal de los corpúscu­
los mamilares, son capaces de producir som­
nolencia. Discute si el efecto de estas lesiones 
es debido a una interrupción de las vías ascen­
dentes dirigidas hacia la médula. DAVINSON­
DEMUTH han estudiado los disturbios del meca­
nismo del sueño en distintos niveles, y señalan 
que una interrupción en las vías que conectan 
los centros hipotalámicos con el tálamo puede 
producir disturbios en el mecanismo del sueño. 

El interés psicopatológico del estudio del me­
canismo regulador de la función sueño-vigilia 
consiste en sus relaciones con las alteraciones de 
la conciencia y las alucinaciones. La encefalitis 
letárgica y el "delirium tremens" han enseñado 
a los clínicos la conexión existente entre el 
sueño, los trastornos de la conciencia y el de­
lirio. Las experiencias en ciertos traumatismos 
han completado la enseñanza. ¿Hasta qué punto 
se puede hablar de un centro de la conciencia? 
Lo cierto es que lesiones circunscritas de cier­
tos puntos nerviosos producen una pérdida de 
la misma. Reunir la bibliografía existente s-obre 
este punto alargaría innecesariamente este tra­
bajo. Basta citar el caso de BAY en el que con 
un florete se produjo una herida penetrante del 
pedúnculo cerebral con parálisis de los aculo­
motores, o en el caso de KRAL en el que se pro­
dujo una lesión de la fosa interpeduncular. En 
todos ellos se desarrolló el cuadro típico de una 
psicosis conmociona! con pérdida de conciencia 
al principio, un estado delirante después y f i­
nalmente un síndrome de Korsakow. 

KLEIST supone que existe un núcleo de la vi­
gilia que es el "núcleus reuniens" y un núcleo 
del sueño que es el "nucleus paramedianus". 
Pero las tesis de KLEIST pretenden ofrecer una 
mayor profundidad en el análisis de los fenó­
menos. El distingue varios estratos, o varias 
funciones, en lo que habitualmente se denomina 
estrato o función consciente. Estos estratos son 
tres: el del "estar consciente", el del "€star 
despierto" y el del "estar atento". En el "estar 
despierto" los sentimientos, los impulsos y las 
t endencias se presentan claramente, mientras 
que el "estar consciente", en sentido estricto, 
significa una especie de conciencia primordial 
en la cual todos estos fenómenos psíquicos sólo 
aparecen de una manera preliminar más con-
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fusa. El dispositivo cerebral que permite la 
existencia de una vida con representaciones 
psíquicas y que, por consiguiente, actúa como 
un regulador entre las percepciones y las re­
presentaciones lo localiza en el tálamo. Las re­
presentaciones .se hallan depositadas en la cor­
teza, pero como esquemas; para que adquieran 
carácter vivo y sensorial como en las alucina­
ciones es necesario que los estímulos lleguen al 
tálamo, a los núcleos grises subcorticales, 
donde, por decirlo con una eX!presión meta­
fórica, se cargan de sensorialidad. Si bien no 
es posible admitir sin discusión los distingos 
funcionales que hace KLEIST) y sobre todo las 
atribuciones de localización que hace de una 
manera tan circunscrita y mecánica, lo cierto 
es que en las enfermedades del tronco cerebral 
nos encontramos con episodios alucinatorios. 
HESS asegura que la excitación artificial a nivel 
del diencéfalo puede provocar ciertas modifica­
ciones en el comportamiento del animal que 
p2rmiten deducir la existencia de alucinaciones 
visuales. Las alucinaciones son, por regla ge­
neral, de carácter visual y tienen gran seme­
janza con las imágenes oníricas. Son como vi­
siones que se deslizan en una pantalla. Muchas 
veces aparecen como residuos de un estado en 
el que la conciencia se halla más perturbada, 
como puede verse en la polioencefalitis de 
WERNICKE o en el caso citado de la desperso­
nalización. LHERMITTE había ya descrito hace 
algunos años una alucinosis peduncular. Es po­
sible que, aparte de estos caracteres formales, 
la alucinosis troncular tenga algunas caracte­
rísticas de contenido. En un caso publicado de 
la clinica de PoTZL se nota, tras una lesión tron­
cular, una modificación en el estilo de los di­
bujos del enfermo, que era pintor. Esta se rea­
liza en dos sentidos: en uno tiende a repre­
sentaciones de carácter celeste, angélico y eté­
reo, y en otro hacia representaciones de ca­

·rácter infernal o telúrico. Lo único común en 
ambas series es la pérdida del sentido de rea­
lidad. A mi manera de ver, resulta más que pro­
bable que ambas direcciones estén determina­
das por tendencias instintivas liberadas pato­
lógicamente por la enfermedad y que son, en 
principio, las mismas que dominan la vida de 
los sueños. En la polioencefalitis de WERNICKE 
he observado con frecuencia la tendencia hacia 
el polo abismal, negro y desagradable de la 
vida. 

V 

¿Es posible establecer algún rasgo entre las 
alteraciones psicopatológicas antes descritas? 
En el caso BERINGER hemos visto que se trata 
de un yo actual, sin fondo. Las vivencias cur­
san como una cinta cinematográfica ante el 
espectador, que no se impregna de ellas. Falta 
ese proceso de asimilación vivencial que carac­
teriza la vida corriente. No es mucho suponer 
que en los casos de mutismo aquinético pase 

algo parecido. En muchos casos de bloqueo ce­
rebral así ocurre, según he tenido ocasión de 
comprobar varias veces. Por otra parte, en el 
de KoRSAKOW se ve cómo la vivencia no se 
engrana con las demás en su ju.sto valor tem­
poral. También el enfermo de KORSAKOW es un 
yo actual, sin fondo. Sólo que esta vez falla lo 
que podríamos llamar fondo histórico del ser. 
En. el síndrome de despersonalización lo que no 
se integra es ese mundo interior que forma la 
personalidad como algo que sentimos compacto 
y macizo, algo que, figuradamente, podríamos 
llamar palpable. También falla aquí el fondo 
que enlaza una percepción tactil, por ejemplo, 
con el resto del mundo perceptivo y cenestésico, 
por debajo del cual yace el yo. Se trata, pues, 
de procesos que tienen una cierta semejanza. 
Quizá en el fondo no se trata sino de matices 
de un mismo círculo funcional perturbado. 

Ocurre aquí algo parecido a lo que acaece 
con las localizaciones cerebrales. En el síndro­
me de GERSTMANN, por ejemplo, se describe se­
paradamente la alteración del esquema corpo­
ral, la acalculia y la agnosia digital. LANGE de­
mostró que lo que se hallaba perturbado era 
la capacidad de "dirección en el espacio". Proba­
blemente, el proceso más inmediato en la doc­
trina de las localizaciones habrá de hacerse 
en este sentido: el de buscar grandes comple­
jos funcionales manifestados en formas di­
versas. 

Es posible que la influencia del diencéfalo so­
bre el psiquismo se ejerza también a través de 
un círculo funcional único. Cuando se habla de 
un efecto dinamógeno sobre la corteza se alu­
de a ello; pero ésta es una formulación, que 
peca por el lado contrario, por el de la vague­
dad y amplitud. Más fecundo para el porvenir 
me paréce el análisis de BERINGER al señalar 
cómo la perturbación diencefálica se traduce en 
un trastorno de la asimilación de las vivencias. 

KüPPERS habla de un centro impulsor coloca­
do junto a, o coincidente ccn el centro vigil. En 
él surgiría una especie de función premotora, 
es decir, un impulso indiferenciado a actuar 
que tomaría forma en la corteza. Esta indife­
renciación del impulso primario es muy intere­
sante. DE MoRSIER, al hablar de las localiza­
ciones cerebrales, piensa que el mutismo fron­
tal (afasia) y la aquinesia son, en el fondo, el 
mismo síntoma, pero con topografía diversa. 
Junto al elemento motor indiferenciado existi­
ría un elemento afectivo. 

STERZ publicó en el año 1931 el síndrome 
diencefálico orgánico. Se presenta en enfermos 
con tumores diencefálicos y sin signos de hi­
pertensión y en otras lesiones parecidas, y se 
caracteriza por los siguientes síntomas: tras­
tornos del sueño, diferencias pupilares cam­
biantes, trastornos de la función vesical, acce­
sos sincopales, con pérdida total del tono, al­
teraciones en el peso, alteraciones en el meta­
bolismo del agua, las grasas, el azúcar y las al­
búminas; ｨ｡ｭ｢ｾ＠ y sed anormales, anomalías 
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menstruales y otras alteraciones vegetativas. 
Desde el punto de vista psicopatológico se ca­
racteriza el síndrome por un descenso general 
de nivel de la energí<lJ psíquica que se refleja 
en todos los rendimientos y actividades. Los 
aparatos del manto cerebral que no están lesio­
nados sólo se encuentran parcialmente en acti­
vidad o quedan totalmente inactivos. En el sec­
tor del pensamiento se produce, pues, una es­
pecie de demencia; en el de la memoria, un cua­
dro de Korsakow y en el de la vida afectiva 
una euforia muy simple, ccn una apatía, es­
pontánea y reactiva, que se manifiesta en el 
sector volitivo por la falta de iniciativa, lle­
gando al estupor. 

En el síndrome diencefálico orgánico de Sterz 
se hallan, por consiguiente, implícitos un gran 
grupo de las perturbaciones atribuídas al dien­
céfalo. Sólo que, desde el punto de vista psí­
quico, su descripción es bien precaria, puesto 
que se limita a señalar ese descenso de la ener­
gía psíquica. Pero en esencia, ¿no tiene un cier­
to parecido con esa incapacidad del yo para 
asimilar vivencialmente lo que ccurre a su al­
rededor en el tiempo, el espacio y su propia per­
sona? El yo actual es un yo sin la energía para 
ponerse en contacto con el perimundo. Un yo 
pasivo, como dicen BüRGER-PRINZ y KAILA, del 
Korsakow. Pero pasividad y falta de energía de­
bidos a una alteración p1·irnariamente biológica, 
no psíquica. 

Tarea le queda por delante a la psicopatolo­
gía tras de este avance. Baste recordar, por 
ejemplo, que en la esquizofrenia se habla de 
una parálisis del yo (GRUHLE), de un yo "va­
cío" o vaciado por dentro. Y, sin embargo, la 
perturbación vivencia! es radicalmente distin­
ta de la aquí descrita, a pesar de la semejanza 
que pueda encontrarse entre las expresiones 
empleadas. 

VI 

La experiencia clínica recogida en las pagi­
nas anteriores conduce a la tesis de que lo esen­
cial es la regulación cortical ejercida por el me­
sodiencéfalo. La existencia de la misma, por 
bien sugerida que estuviese clínicamente, ne­
cesitaba una comprobación experimental. Y a 
ello se han dir·igido una serie, no muy nume­
rosa todavía, de experiencias, que vamos a re­
sumir a continuación. 

GRINKER y LFSOTA, estimulando el hipotála­
mo "masivamente", encontraron alteraciones 
de los potenciales cerebrales. MORRISON, FIN­
LEY y LOTHROP no confirmaron estos resulta­
dos, y si bien es cierto que observaron altera­
ciones en las gráficas de potencial cerebral, lo 
atribuyeron a la actividad directa de las masas 
hipotalámicas. También MASSERMANN niega los 
resultados de GRINKER y LESOTA. Sin embargo, 
las más recientes experiencias de MuRPHY y 
GELLHORN zanjan esta disparidad. 

En primer lugar, los citados investigadores 

encontraron que el estímulo hipotalámico re­
forzaba la acción del estímulo cortical. Su pri­
mera observación casual partió del hecho de 
haber obtenido en un mono con parálisis polio­
mielítica contractura de las piernas mediante 
la estimulación hipotalámica. Experimental­
mente comprobaron luego que si se excita si­
multáneamente un punto de la corteza motora 
y el hipotálamo, la contracción que se obtiene 
en el miembro correspondiente es más violenta 
en el caso del estímulo simultáneo que en el es­
tímulo aislado de la corteza. La facilitación de 
la corteza motora depende precisamente de los 
núcleos hipotalámicos productores de descar­
gas simpáticas. Pero no hay que pensar que 
sea un efecto secundario a estas últimas. La 
anulación completa de las mismas (por trans­
misión en la médula oblongada y estímulo de 
los grupos motores faciales) demuestra no sólo 
que no desaparece el efecto facilitador de la ex­
citación hipotalámica, sino que más bien au­
menta. El proceso facilitador no se limita al 
tiempo que dura la excitación hipotalámica, 
sino que continúa después. Aunque la mayoría 
de los experimentos se r ealizan mediante es­
timulación simultánea córtico-hipotalámica, los 
efectos obtenidos eran mayores si la corteza se 
estimulaba posteriormente al hipotálamo. El es­
tudio de los potenciales de acción cortical de­
muestra que se trata de un efecto no limitado 
a la zona motora, sino difundido por toda la 
corteza de uno y otro lado. Si la intensidad del 
estímulo hipotalámico es grande, no se produ­
cen sólo movimientos aislados de la corteza, 
sino posturales, de carácter bilateral, lo cual 
recuerda extraordinariamente los resultados 
obtenidos en las experiencias de HEss. El ca­
rácter local de los cambios eléctricos produci­
dos en la corteza se evidencia por el efecto lo­
grado por la aplicación de estricnina. Las "on­
das espigadas" producidas por la estricnina se 
aproximan cuando se interfiere una excitación 
hipotalámica. 

Queda, para MURPHY y GELLHORN, el proble­
ma de delimitar las. vías de conducción a la cor­
t eza de la excitación hipotalámica. MORRISON y 
DEMPSEY, exCitando el núcleo dorsomedial del 
tálamo, demostraron la presencia de potencia­
les eléctricos en el córtex homolateral. W AL­

TER encontró en los monos extensas proyec­
ciones del tálamo dorsomedial sobre la corte­
za granular y agranular del lóbulo frontal. Lo­
RENTE DE No habla a propósito de estas vías 
de conducción de "aferentes no específicos". A 
través de los sistemas periventriculares o del 
tracto mamilotalámico irían los estimulantes 
del hipotálamo al tálamo y de allí· a la corteza, 
ya que ha sido posible para GELLHORN obtener 
potenciales talámicos precedentes a los cortica­
les, por excitación hipotalámica (véanse las pá­
ginas anteriores). 

La demostración de esta acción hipotálamo­
cortical explica muchos hechos de la clínica, al­
gunos de los cuales hemos referido antes. In-
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cluso la explosión de lenguaje que tienen cier­
tc.s afásicos cuando se emocionan, hallaría en 
estos mecanismos su clave explicativa. Es po­
sible que tales acciones se desplieguen también 
en el ataque epiléptico, especialmente en cier­
tos casos de pequeño mal, para los que se ha 
sugerido un origen diencefálico (JASPERS). Por 
el contrario, el bloqueo cortical sería debido a 
la interferencia por la formación patológica de 
la acción facilitadora normalmente ejercida por 
el hipotálamo sobre el córtex. 

Claro es que la influencia del hipotálamo so­
bre la corteza no es sólo motora. Las descar­
gas hipotalámicas producen cambios sensoria­
les cualitativos. Su efecto difuso determina que, 
probablemente, todas las actividades cortica­
les se encuentran influídas de este modo. Es 
muy probable que en muchas enfermedades 
mentales se encuentren alteradas las relaciones 
hipotálamocorticales, y en relación con ello está 
la influencia de los tratamientos convulsivan­
tes. GELLHORN cree que existe un cierto para­
lelismo entre las descargas autónomas del hi­
potálamo y las que se podrían llamar descargas 
corticales; aquéllas son más fáciles de apreciar 
en las diferencias de intensidad. Pero este pa­
ralelismo no quiere negar su real indepen­
dencia. 

También la influencia de la certeza sobre el 
tálamo es difusa. El sincronismo de las explo­
siones de actividad entre la corteza y el siste- • 

ma talamohipotalámico hace sospechar que en­
tre ambos se establezcan "circuitos de reverbe­
ración". De todos modos se han podido obtener 
mediante la impregnación con estricnina de las 
áreas visuales del córtex parietal, del "gyrus 
prorreus", el "encendido" de la actividad hipo­
talámica. Estos datos suministran la clave neu­
rológica para explicar el hecho bien conocido 
de que los fenómenos autónomos que acompa­
ñan a la emoción pueden ser desencadenados 
por sensaciones de diversas modalidades. No se 
conocen con exactitud los lugares intermedios 
de estas avenidas de descarga. 

Según MARTINI y GUALTERONI, el estímulo del 
centro diencefálico tiende a diferenciar la acti­
vidad eléctrica cortical y a disciplinar el iso­
cronismo de los grupos neuronales con moda­
lidades varias, según la intensidad del estímu­
lo. Fuertes excitaciones reducen a cero la acti­
vidad cortical, produciendo análogos efectcs que 
la destrucción del centro regulador. La anula­
ción de la pulsación eléctrica de la corteza no 
quiere decir que ha cesado la actividad de las 
neuronas aisladas, sino que pulsando cada una 
por su cuenta, el efecto global se anula estadís­
ticamente. El centro diencefálico ejerce una es­
pecie de acción c.ronotropa sobre la corteza 
comparable a la del seno cardíaco sobre las fi­
bras miocárdicas. 

(Terminará en el próximo númer éJ.) 
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.DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DE LAS AL­
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TUBERCULOSIS INTESTINAL, FIEBRE TI­
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y A. PÉREZ GóMEZ 
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Prof. C. JIMf:KEZ DIAZ. 

El mayor acúmulo de formaciones linfáticas 
en la porción terminal del íleon es un . ｨ ･｣ｾｯ＠
bien conocido· estas formaciones, ya esten ais­
ladas, ｣ｯｮｳｴｩｴｾｹ･ｮ､ｯ＠ les folículos solitarios, o 
reunidas formando las denomidas placas de Pe­
yer, se hacen más frecumtes a medida que nos 
acercamos al esfínter íleo-ceca!, siendo en los 

alrededores del esfínter, donde su número au­
menta considerablemente, constituyendo el ani­
llo linfático pre-esfintérico, dencminado tam­
bién tonsila intestinal. Según HoLMANN '. y 
como consecuencia de los estudios practicados 
en sujetos aparentemente sanos, muertos repen­
tinamente, su número oscila en los de tres a 
trece años alrededor de los 15.000. Estas for­
maciones no son permanentes, sino que parale­
lamente a la regresión linfática general del or­
ganismo, con los años se van borrando hasta 
quedar reducidas a pequeñas y aisladas pro­
minencias apenas visibles a simple vista, en la 
superficie de la mucosa del intestino del adul­
to. Pero no solamente varían con la edad, sino 
también de una circunstancia a otra; así ha 
podido observarse por HOFMEISTER ｾ＠ y KUCYNS­
KI '' cómo en los animales hambrientos los fo­
lículos se deprimen hasta casi desaparecer en 
la submucosa; también ocurre lo propio con los 


	Scan12213
	Scan12214
	Scan12215
	Scan12216
	Scan12217
	Scan12218
	Scan12219
	Scan12220
	Scan12221
	Scan12222
	Scan12223
	Scan12224
	Scan12225

