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I

Podrd parecer prematuro hablar de psico-
patologia .del tronco cerebral. Pero cuando se
examina, siquiera sea someramente, el gran ma-
terial acumulado desde las primitivas intuicio-
nes de MEYNERT hasta nuestros dias, la pre-
tensién resulta sobradamente justificada. Tras
de MEYNERT debe ser citado REICHARDT, en la
serie de investigadores que han prestado aten-
cién mas perseverante a este tema. Este autor
piensa que el tronco cerebral constltu_ye el mas
auténtico centro vital, al cual estan ligados los

leccion

 (*) Reproduccion muy ampliada de una
inaugural.

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

Antes de penetrar de lleno en la tarea, debe-
mos insistir sobre un punto esencial. Vamcs a de-
linear las relaciones existentes entre ciertos com-
plejos psicopatolégicos y las formaciones ana-
témicas que constituyen el tronco cerebral. Pero
aun cuando empleemos de vez en cuando alguna
expresién concreta, no debe, en manera alguna,
pensarse que el problema de estas relaciones
debe afrontarse como el de las localizaciones ce-
rebrales a lo BrRocA. El sistema nervioso opera
como un conjunto, y la supresién o exaltacion
funcional de alguna de sus partes imprime ca-
racter a la resultante, es decir, a la manifesta-
cion total. Pero ni aun asi podemos considerar
ligadas, de un modo univoco, estas manifesta-
ciones a una lesion anatomica que subyace en
aquéllas, sino que las mismas pueden estar de-
terminadas por alteraciones diversamente loca-
lizadas. Existen ciertas comunidades de expre-
sién de partes distintas del sistema nervioso, y
en el examen de las funciones patologicas atri-
buibles al tronco cerebral hemos de ver mas de
un ejemplo (*).

El principio de la comunidad de expresion se
halla completado por el de la suplencia funcional.
SpATZ y WITTERMANN han publicado casos de cra-
niofaringiomas en los que se hallaban conserva-
das las regulaciones metabdlicas actualmente
atribuibles al hipotalamo, a pesar de la destruc-
cién de éste, y SCHUSTER ha llamado la atencion
sobre la similaridad entre las alteraciones de la

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

Los trabajos de REICHARDT merecen atencion
especial, no sélo por su mérito como precursor
de muchas tesis actuales, sino por constituir un
valioso ejemplo de lo que puede alcanzar por si
la investigacién clinica, sin recurrir a los apo-
yos experimentales. En la Clinica de Rieger se
comenzaron a investigar las oscilaciones de
peso de los enfermos mentales en relacion con
la cantidad de sélidos y liquidos ingerida y con
la excrecion urinaria, Tales determinaciones se
hacian, no con un propésito deliberado de in-
vestigacion, sino con el de poder establecer unas
reglas mas precisas que las existentes sobre
cuidados y asistencia a los enfermos mentales,
Representando graficamente los resultados ob-
tenidos, adquiri6 REICHARDT la conviceidn de
que las formas de curso de la enfermedad esta-
ban sometidas a un cierto principio o regla, que
se manifestaba en las graficas de peso. La mis-
ma representacién grafica le sugiri6 la idea de
que las modificaciones metabdlicas que se suce-
dian en el tiempo debian hallar su expresion en
un esquema optico espacial, es decir, en un es-
quema de localizacion de una determinada fun-
cion. Asi llegé a la conclusién de que la parali-
sis general, por ejemplo, no podia ser una alte-
racion metabdlica primaria, como KRAEPELIN
pensaba entonces, sino una enfermedad cerebral
primaria. También vi6 claramente que los sin-
tomas vegetativos y psiquicos no coincidian ca6-
ticamente en determinadces cuadros clinicos, sino
que se hallaban intrinsecamente ligados.

Posteriormente estudié las diversas clases de
muerte de los enfermos mentales, llegando a la
conclusiéon de que en ellos se hallaba perturba-
da, en una u otra manera, la regulacién vegeta-
tiva. La muerte no sobreviene siempre tras un
periodo de descenso del peso, llegando al maras-
mo, como se creia, sino que a veces se presen-
taba tras de pesos mantenidos al mismo nivel,
o incluso tras curvas recientes del mismo. Sélo
una clase de muerte se relacionaba con la per-
turbacién psiquica: la producida por una gran
excitacion cataténica con rechazo de alimentos;
péro aqui también surgi6é la pregunta de si ta-
les sintomas psiquicos, en lugar de ser la cau-
sa no serian, a su vez, dependientes de la per-
turbacién vital. En algunos paraliticos pudo se-
nalar la obesidad como sintoma inicial de la
paralisis. En otros enfermos, por ejemplo, en
epilépticos, hall6 un incremento extraordinario
en la frecuencia de los ataques durante los pe-
riodos de aumento de peso. Estos y otros he-
chos parecides le llevaron a la conclusion de
que tales fenémenos no podian ser considerados
més que como sintomas foceles cerebrales, y
que la muerte por causas internas no podia ser,
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en manera alguna, una muerte por lesion de la
corteza cerebral. Mas tarde aplicod estas obser-
vaciones clinicas a la esquizofrenia, sefialando
la coincidencia entre el aumento de peso de los
esquizofrénicos y su proceso de demenciacién.
Era corriente por entonces atribuir el aumento
de peso a la falta de actividad de dichos enfer-
mos; pero REICHARDT planteé el problema al re-
vés, pensando que la falta de actividad y en-
gorde no eran mas que sintomas coordinados de
la misma disfuncion cerebral. He aqui, pues,
como un hecho sencillo—Ila observacion del peso
de los enfermos—Ile sugirié ciertos atisbos cli-
nicos, cuya fecundidad han demostradq las in-
vestigaciones posteriores.

Por tales vias, REICHARDT lleg6 a la conclu-
sion de que en la base del cerebro, en la peri-
feria del III y IV ventriculo, deberian existir
centros vitales importantes, cuya alteracion mor-
bosa era capaz de determinar alteraciones psi-
quicas, en tanto que no se presentaba la mucrte,
La hipoétesis, pues, adquiria una doble importan-
cia, Primero, la de poner en relacion las altera-
ciones psiquicas con los centros vitales, y, en
segundo lugar, la de senalar la influencia de un
curso temporal méas lento o mas rapido en la
aparicion de los sintomas psiquicos. Resulta fa-
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 psiquicos visibles, aparte
de las alteraciones de la conciencia, Si la muer-
te no incidiese tan rapidamente, los trastornos
psiquicos aparecerian.

Otro grupo de los estudios de REICHARDT se
dirigi6 a analizar los mecanismos de lo que
llamé la “tumefacecion cerebral” (“Hirnschwe-
llung”). Pequefios tumores de la base o del rom-
bencéfalo desencadenaban una muerte sabita
mediante la provocacion de una tumefaccion ce-
rebral. Tal obzervacion le sugirio la idea de que
las relaciones entre el tronco y la corteza debe-
rian tener un cardcter dindmico y labil, mas
bien que estatico y firme, Muchos de los puntos
de vista de REICHARDT han hallado confirmacion
posterior. A ellos nos referiremos en las paginas
posteriores; pero era conveniente, de todos mo-
doz, hacer resaltar estos primeros atisbos e in-
tuiciones procedentes del afio 1912, y que para
muchos autores han pasado desapercibidos. El
propio REICHARDT ha escrito recientemente
(1944) una reivindicacién histérica de sus ha-
llazgos, dolido seguramente del olvido en que
han caido.

1I

A BARD le cabe el honor de haber sido de los
primeros en demostrar experimentalmente la po-
cible atribucion de funciones psiquicas al tron-
co cerebral. Extirp6 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
desarrollé6 un complejo reactivo ante estimulos
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pequefios, que €l calificé con el nombre de “sham
rage” (rabia o furia fingida). Los animales da-
ban golpes con la cola, se les erizaban los pelos,
se dilataban sus pupilas, se les saltaban los 0jos,
sudaban profusamente y se les aumentaba la
presion sanguinea y el pulso. El animal tomaba
una expresion colérica. En experimentos poste-
riores se ha podido demostrar que bastaba la
conservacién de una pequefia porecion caudal del
hipotdlamo para que se produjera la reaccion.
Un corte mas posterior producia el cuadro de la
rigidez descerebrada de Sherrington. KELLER
también enconiré algunos sintomas de esta re-
accién colérica  de los gatos en experiencias pa-
recidas, pero no el cuadro complejo de la “sham
rage’”.

También HEss obtuvo mediante la estimula-
cién del diencéfalo accesos de colera en el gato,
que desaparecian inmediatamente después de ce-

Fig. 1.—Esquéma de las experiencias de Ph. Bard. El ani

mal conserva las reacciones emotivas si se respeta la parte

posterior del diencéfalo (detrds d=2 la linea de trazos)
(Tomado de Dr MORSIER.)

sar ¢l estimulo. En otro animal de caracter do-
cil y perezoso, la excitacion subtalamica produjo
una necesidad imperiosa de morder, FULTON e
INGRAND provocaron en gatos reacciones coléri-
cas después de haber practicado una seccién an-
terior al nlcleo supraéptico, y BEATTIE y sus
colaboradores demostraron que una seccién pos-

terior convertia al animal en un ser mas docil,.

es decir, que el cuadro cambiaba de signo, y de
colérico se transformaba en apético e indolente.

A pesar de estas experiencias, no puede acep-
tarse el papel del hipotdlamo en las emociones,
sin cierto analisis que lo limite y circunscriba.
Cierto es que las experiencias de KARPUS Yy
KLEmL, CANNON, RAMSON, BARD, RIOCH y otros
han demostrado que las lesiones destructivas hi-
potalamicas llenan al animal de apatia y que
los estimulos eléctricos ejercidos sobre la mis-
ma regién desencadenan una crisis de excita-
cién, Pero en la misma expresion de BARD
“sham rage” célera aparente, se encuentra la
clave de la expresién. No se trata de auténticas
emociones dezencadenadas, sino de perturbacio-
nes en los mecanismos periféricos de la emocion.
El hipotdlamo no es el érgano de los instintos
y emociones ni el asiento del “ello”, como quie-
re REED, sino un factor que interviene en el ci-
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clo emotivo o instintivo. MASSERMANN sefiala
que los efectos periféricog producidos por la ex-
citacién eléctrica o téxica del hipotalamo difie-
ren, en ciertos puntos, de los auténticos estados
emotivos. Las reaccioneg hipotaldmicas se mues-
tran mecanizadas, estereotipadas, cesan brusca-
mente cuando el estimulo desaparece y no.se
interfieren con la conducta finalista, Todo ello
son rasgos diferenciales de las auténticas emo-
ciones, MASSERMANN cree que la apatia observa-
da en las destrucciones hipotalamicas es conse-
cutiva a los disturbios metabolicos causados por
estas lesiones, ya que si se cuida debidamente al
animal hasta su recuperacién, también recupera
su capacidad para una conducta emotiva. DOTT,
ALPERS y WHITE sefialaron, por su parte, que en
los estados de excitacién afectiva observados en
enfermos con lesiones diencefilicas, les falta el
tono afectivo y ¢l contenido de su estado emoti-
vo ordinario. Hallazgos analogos se deben a
WoRrTISS y MOURER, El hipotdlamo no €s, pues,
el centro de las emociones, sino un Organo que
interviene en sus mecanismos de expresion.

Considerada de cerca la anterior afirmacion,
coincide con las experiencias clinicas que mas
adelante referiremos. Realmente, en todas ellas
flota siempre la idea de que en el hipotdlamo se
hallan loczlizados mecanismos reguladores dina-
mégenos, pero no funciones en sentido estricto.
Hecha esta salvedad, es dificil aceptar la opinion
de MASSERMANN en la explicacién del comporta-
miento apéatico hipotalamico. Es posible que la
regulacion y determinacion 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 CAlrRNs—que luego referiremos—, en las que
el mutismo aquinético aparecia y desaparecia
seglin el estado de repleccion o depleceién del
tercer ventriculo, son, a mi modo de ver, muy
demostrativas de la acecion inmediata de aque-
lla supuesta palanca reguladora.

Por otra parte, no puede negarse, ni aun ex-
perimentalmente, la intervencién del cortex en
las emociones. Digo, ni aun experimentalmente,
porque légicamente éra presumible por la ob-
servacion clinica y psicolégica corriente. La
emocién se halla tan fundida al resto de los ma-
tices de la vida psiquica, que es imposible que
aparezca o desaparezca por la puesta en mar-
cha de un dinamismo ajeno al dinamismo total
psiquico, y no cabe duda acerca de la interven-
cién del cortex en este ultimo, y, por consiguien-
te, en el otro. Algunos trabajos experimentales
tratan de precisar esa correlacion. KENNARD ha
investigado la correlacién entre ciertas areas
corticales y el sindrome de la falsa rabia. Las
experiencias fueron realizadas en gatos por ser
el animal en el que la sintomatologia se presen-
ta de un modo mag evidente. Consistieron en la
ablaciéon total de los I6bulos frontales, ablaciéon
de su superficie orbitaria, ablacion bilateral de
su superficie lateral y reseccion bilateral de la
zona cortical posterior al nervio central. La
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“falsa rabia aparece solamente con la ablacion
de las areas frontales representativas del siste-
ma auténomo (areas orbitarias laterales), con la
particularidad de que la ablacion aislada de un
grupo de ellas s¢lo dejaba aparecer una parte
del sindrome, Asi, la hiperactividad, la taquicar-
dia y la taquinea so6lo aparecian con la ablacion
de la superficie orbitaria. La piloereccion y la
proyecciéon de las garras, con ablacion de las
areas laterales; la irritabilidad, la inquietud y
el runflar aparecian como signos comunes a am-
bas localizaciones. La falsa rabia es un feno-
meno muy complejo, y entre otros componentes
se acompafna de una descarga de adrenalina,
como se demostré por las siguientes experien-
cias. Practicando previamente una gangliccto-
mia cervical, se desencadenabga el sindrome ocu-
lar correspondiente; pero si entonces se extir-
paban las areas frontales referidas, las pupilas
miéticas se dilataban y las memkbranas nictitan-
tes se retraian, senalando una descarga adrenali-
nica. El interés de estas experiencias estriba en
que pone en relacién la emocion por liberacion
de mecanismos subcorticales con la emocion dz2z-
encadenada humoralmente (cmocidn adrenalini-
ca de MARANON).

Estas investigaciones de KENNARD llaman la
atencién sobre otre principio importante: el de
los distintos sindromes obtenidos segun los me-
canismos corticales e hipotalamicos que en €llos
intervienen. Es decir, no existe un sindrome psi-
quico hipotalamico unico, como podian hacer
gsospechar las primeras experiencias de BARD.
En el curso de este trabajo veremos cémo la cli-
nica demuestra la existencia de una gran varie-
dad de ellos. Pues bien, experimentalmente re-
sulta comprobada esta diversa matizacion, Quien
ha prestado a este punto una contribucién mas
convincente y definitiva ha sido Hess, con su
escuela, a cuyos trabajos nos referiremos varias
veces en el curso de estas paginas. La region
estudiada comprende la porcién basal del dien-
céfalo y su prolongacion rostral hacia el prosen-
céfalo (segmentos comprendiendo el hipotalamo,
el area predptica y el septum). Las excitaciones
se aplicaban gozando el animal de libertad de
movimientos, Por ello se producen no sintomas
aislados, como movimientos elementales o re-
flejos vegetativos solitarios, sino mecanismos
coordinados de orden superior, tales como re-
acciones afectivas de defensa, mordedura impul-
giva, mieceién, bulimia, defecacion y accion de
husmear y lamer. Aparecen estas reacciones
como sucesiones complejas de varios movimien-
tos, =egln la finalidad correspondiente. Ciertos
sintomas o complejos estan en relacién con de-
terminados centros, pero no pueden ser indivi-
dualizados topograficamente como centros cir-
cunscritos. Existe un parentesco funcional entre
las zonas paramedianas del hipotalamo, el area
Frecéptica y el septum. La porcién exterior y la
zcna intermedia juegan un papel preponderante
én la produccion de estados funcionales ergotro-
pos y el hipotalamo lateral y los territorios ros-
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trales adyacentes lo desempenan en los mecanis-
mos de relajacion. Que se trata de reacciones
complejas lo demuestra la siguiente observacion:
en €l impuso bulimico no se muerden los objetos
que se les ponen en los dientes, sino los que se
sitiian delante, Es decir, la percepeion optica se
halla al servicic de la impulsion. En la reaccion
defensiva, el gato se comporta como si tuviera
el perro delante: si se pone este o una persona,
salta como para atacar; la piloereccion, la fona-
cion, la movilidad, la percepcién Optica se mo-
vilizan coordinadamente, no para hacer un ges-
to, sino para desplegar una accion.

Fig. 2.—Caso de FoERSTER,

II1

Estas experiencias de laboratorio han halla-
do su confirmacién en la clinica. FOERSTER, ope-
rando a un enfermo de un craniofaringioma su-
prasillar que penetraba en el suelo del tercer
ventriculo, observé la irrupeion de un cuadro pa-
recido a una mania aguda en el momento de em-
pezar a manipular con el tumor (fig. 2). E] en-
fermo empezé con una extraordinaria logorrea
con citas en latin, griego y hebreo, mezcladas,
fcrmando un verdadero galimatias. Se observa-
ban en él las tipicas asociaciones por asonancia
clasicamente descritas en las manias, Asi cuan-
do se pidi6 un algodon (tupfer), el enfermo dijo
“tupfer, tiipfer, hiipfer, hiipfen, sie mal”’. Como
esta serie ideofugitiva pueden leerse otras va-
rias en el trabajo de FOERSTER. La observacion
tiene mucha importancia, porque demuestra la
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regulacion dinamica de una funcién tan neta-
mente psiquica como el pensamiento.

En otro enfermo con un papiloma de plexo co-
roideo, al operarle y extirpar el papiloma, so-
brevino una hemorragia que penetré en el inte-
ricr del tercer ventriculo. Al extraer los coagu-
los sanguineos y secar con el algodén el suelo
del ventriculo, se provoc también un estado de
viva excitacion maniaca. El enfermo comenzé a
decir que la enfermera que le tomaba el pulso
era su amiga, prometia al médico enviarle “cada
domingo un zorro” o “cien zorros ahora mismo”
si le buscaba una buena habitacién para él y
su amiga.

Muy tipico y hasta pintoresco es el compor-
tamiento de su enfermo Alfredo. Se trataba de
un muchacho de diecisiete anos, con todos los
sintomas tipicos de un tumor de tubéreulos cua-
drigéminos, y en el que mas tarde la autopsia
demostré que éstos se hallaban totalmente des-
truidos. El enfermo se hallaba en continua eu-
foria, se metia por todos los rincones, abria to-
dos los cajones, se mezclaba en todas las con-
versaciones, etc. Eran frecuentes las sesiones de
boxeo con otros enfermos de la clinica. La ope-
racion de este “maniaco cuadrigémino”, como
dice FOERSTER, ofrecié momentos de peligro, que
€l coreaba con observaciones chistosas, En el
curso de ella se presenté una paralisis respira-
toria, que s6lo pudo ser vencida por respiracion
artificial e inyecciones de lobelina. Al volver la
respiracion natural y preguntar el operador a su
ayudante por el estado del pulso, se oyd la voz
fuerte del enfermo, bajo los pafios, que decia:
“No tengan ningun miedo, vive todavia, no es
tan facil acabar con éL.” El enfermo vivio siete
meses después de la operacion.

Los estados maniacos sélo se provocan exci-
tando mecanicamente el infundibulo. La excita-
cién de los lugares préximos, como el suelo del
ventriculo lateral o la cabeza del nucleo cauda-
do no producen este sindrome. BAILEY y FULTON
también observaron la aparicion de un cuadro
analogo en tres casos de adenoma hipofisario,
operados bajo anestesia, al cesar ésta, FOERSTER
encontré que también en los tumores de la re-
gion de los corpusculos cuadrigéminos y del hi-
potalamo posterior se producia el mismo sindro-
me; pero nunca, en cambio, se obtuvo un sin-
drome maniaco por manipulaciones operatorias
en estas regiones. Por el contrario, la region de
los corptisculos cuadrigéminos y la parte poste-
rior del hipotdlamo reaccionan a las mas peque-
. Nag excitaciones con somnolencia y pérdida de
la conciencia. Por ello, en los tumores de esta
localizacién se observa con frecuencia torpeza
psiquica, falta de interés, indiferencia afectiva,
lentitud del pensamiento, dificultad en las impul-
siones velitivas y gran sensacion de cansancio.
Con frecuencia el cuadro se colorea por un es-
tado de 4nimo depresivo. Es imprescindible ha-
cer notar que todos estos sintomas se presentan
sin hipertensién cerebral. A veces cambian en el
mismo enfermo, de suerte que éste permanece

TRONCO CEREBRAL Y ALTERACIONES PSIQUICAS 325

durante el dia como durmiendo y, en cambio,
For la noche, se agita como en las depresiones
agitadas, Estas inversiones del ritmo en la acti-
vidad y el suefio habian sido observadas ya hace
anos en los postencefaliticos,

Dz las observaciones anteriores, FOERSTER y
(GAGFL sacan la siguiente conclusién: en la parte
anterior del hipotdlamo existe una zona cuya
excitacion actia como un acelerador del motor
de la corteza cerebral (*), produciendo un in-
cremento de la actividad psiquica, como una agi-
tacion deliriosa. La paralisis, es decir, el freno
del motor produce somnolencia, obnubilacion e
inconsciencia.,

En la parte caudal del tronco cerebral en la
médula oblongada y en el puente, existen luga-
res desde donde se puede apagar la actividad ce-
rebral. La excitacion de estos lugares produce
cansancio, sueno, obnubilacion, inconsciencia, y
como la eliminacién de los mismos en cuanto es
compatible con la vida, produce un estado de ex-
citacion maniaca. El cambio alternante de exci-
taciones e inhibiciones produce estados alter-
nantes de excitacién maniaca, por un lado, y
somnolencia, sopor e inconsciencia, por otro.

Sobre la naturaleza de estos cuadros mania-
cos hay opiniones diversas. WAGNER ha publi-
cado varios casos de craniofaringiomas con sin-
tomas psiquicos. No cree que estos estados ma-
niacos sean equiparables a los pertenecientes al
circulo de la psicosis maniaco-depresiva. Los es-
tados eufoéricos provocados por las enfermeda-
des diencefalicas se caracterizan por su escasa
estabilidad, su gran dependencia de los instintos,
su parentesco con el Korsakow y las alteracio-
nes de la conciencia. Se parecen mas a los es-
tados afectivos producidos por las acciones to-
xicas. JANS describe en la intoxicacion por el
6xido de carbono cuadros del mismo tipo mania-
co-hiperquinético (**), pero no prejuzga su iden-
tidad con la mania, seguidos luego por estados
estuporosos o por sindromes de Korsakow, es
decir, no por cuadros depresivos, como ocurre en
la psicosis maniaco-depresiva, Precisamente por
ello se muestran remisos en aceptar la paridad
entre los cuadros maniacos quirargicos y la ma-
nia endégena. Estos estados de excitacién impul-
siva, maniformes, no pueden ser confundidos con
la auténtica mania, 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 mds en el en-
fermo que surgir de éI”. No puede negarse el
enorme interés psicopatologico de este punto.
De él nos ocuparemos mas adelante.

CAIRNS describié un caso muy interesante de
lo que él llamé ‘‘mutismo aquinético” en un

(*) Se tendria una imagen mds plastica quizd com-
parando esta activacién o depresién de la corteza por &l
diencéfaly al embrague de la marcha de los motores
de automévil.

(**) “Maniakalisch"” dicen los autores alemanes, ex-

presion que podriamos traducir por “maniforme” (en
forma de mania).
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quiste epidermoideo del tercer ventriculo. En él
lag funciones perturbadas eran las que se pue-
den atribuir a la corteza: movimientos volunta-
rios, incluyendo el lenguaje, actividad esponta-
nea de todas clases, expresion emotiva, percep-
cién y memoria, Existia una ausencia de todo
movimiento voluntario, excepto el de la fija-
cién de los ojos como respuesta al sonido o a un
movimiento del mundo exterior, funciones que,
segin HOLMES, pueden ser realizadas s6lo me-
diante la accién de la corteza. CAIRNS piensa
que los sintomas eran resultado directo de la
presién del quiste sobre el diencéfalo. La au-
sencia de sintomas quiasméticos hacia sospe-
char que el quiste no debia comprimir ni la hi-
pofisis ni su tallo (fig. 3).

Fig, 3.—Emplazamiento del quiste en el caso de mutismo
aquinético de Cairus.

Las conexiones enire el hipotalamo, el talamo
y el cortex, segun los trabajos de LE GRros
CLARK, se realizan por dos vias principales, una,
que va desde el cuerpo mamilar al nicleo ante-
rior del talamo, por el tracto mamilotalamico o
fasciculo de Vieq d'Azyr y después prosigue des-
de el nucleo anterior del talamo por las radia-
ciones talamocorticales hasta el “gyrus cingu-
Ii”. Otra via muy importante liga el nicleo pos-
terior hipotalamico con el niicleo medio del ta-
lamo y éste con el polo frontal del hemisferio
cerebral. Las fibras de esta tltima conexion co-
rren a lo largo del tercer ventriculo, formando
una parte del sistema de fibras periventricula-
res. Lo mas probable es que estas fibras trans-
mitan impulsos que tienen su origen en el hi-
potalamo. CAIRNS piensa que el mutismo aqui-
nético se debe a afeccion de estas conexiones
hipotaldmico-taldmicas.

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-
sion es extensa, Un mono agresivo y peligroso
antes, yacia apaticamente en un rincén de la
jaula después de ser intervenido. Si se le admi-
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nistraba alimentos, comia, pero no se movia para
alecanzarlos. Si se le irritaba fuertemente, ense-
naba los dientes, pero no mostraba ninguna otra
intencién de atacar. En general, la conducta de
estos animales se caracterizaba por esta falta
de impulsos. La autopsia demostraba la limita-
cion de las lesiones a la sustancia gris peria-
queductal. Cuando ésta se extendia a la sustan-
cia gris periventricular diencefélica, el sindro-
me adquirfa un componente cataténico, El ani-
mal no estaba ajeno a lo que le rodeaba, pero
su reaceién era escasa y lenta, sumiéndose rapi-
damente en la indiferencia (*).

El mutismo aquinético representa, hasta cier-
to punto, el reverso de los cuadros maniformes
de Foerster v acentiia sus diferencias con la au-
téntica psicosis maniaco-depresiva. Los cuadros
se explican mds por una inhibicién que por una
depresién; por eso no se parecen a los melan-
c6licos. En todo caso, su semejanza seria mas
con el estupor melancélico que con la melanco-
lia pura.

Un sindrome especial es el constituido por
las llamadas formas subcorticales de demencia.
Pero, en la mayoria de los casos ésta resulta,
seglin mi modo de ver, una expresion inadecua-
da. GRUNTHAL ha publicado el caso de una de-
mencia talamica en el cual estaba lesionado,
aparte del nicleo rojo y del cuerpo de Luys, el
polo talamico. La enfermedad se inicid con
unas fases de excitaciéon impulsiva que conduje-
ron después a una profunda alteracion de la
personalidad. La enferma se volvid pesada, que-
rulante, hipererotica, 1abil de afecto. Durante
diez afios ofrecié un cuadro constituido por una
mezcla de puerilismo, agresividad y confabula-
ciones, que terminé por una demencia grave con
sintomzs coreiformes, salivacion y gatismo.
Este caso de GRUNTHAL no es demasiado con-
vincente, puesto que se trataba de una débil
mental. En €l caso de BERINGER, que STAEHLIN
sitiia en la misma linea psicopatol6gica, se tra-
taba de un tumor cerebral que la operacién de-
mostré ser un meningioma que surgia del bor-
de inferior de la hoz de] cerebro y que penetra-
ba simétricamente en la parte media de ambos
16bulos frontales, produciendo una legién de la
sustancia blanca, pero dejando intacto el gyrus
cinguli y el lobulo orbitario. No existian sinto-

-mas de hipertension cerebral. El cuadro psiqui-

co se caracterizaba por un bloqueo de todos los
procesos psiquicos internos. El enfermo per-
manecia consciente, veia, cia y comprendia 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 animo y
de l2s decisiones voluntarias. La esfera inten-
cional parecia apagada, existiendo, en su lugar,

(*) Estos autores sefialan que MAGENDIE fué el pri-
mero queé obtuvg un cuadro parecido en un conejo me-
diante la destruccién de la cabeza de ambos nilcleos
caudales, En el hombre hay que tener siempre en cuen-
ta la corticalizacién de las funciones,
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un vacio en el mundo de las vivencias y de la
actividad de pensamiento, de suerte que ni el pa-
sado ni el futuro desempefiaban ninglin papel
No existian pensamientos esponténecos, ni apa-
recian zonas de interés; faltaban también los
movimientos emotivos, es deecir, todo el mundo
anterior de los valores permanccia mudo, sin
que s¢ acompmiase el cuadro del mds leve en-
turbiamiento de la conciencia. Existia, pues,
una especie de “yo actual”, sin fondo, sobre el
cual dessnvolyerse.

La recuperacion de todos estos trzstornos
después de la extirpacion del tumor demostrd
que las cualidades psiquicas mencionadas no s
habian destruido. Existian pctencialmente, por
usar un lenguaje escolastico, pero no podian
ser transformadas en actos. Kl trastorno, pues,
es referible, segiin BERINGER, a un proceso vi-
tal extrapsicologico; en definitiva, a un proce-
so biolégico, que a veces calificamos de altera-
cién de la impulsividad, pérdida de la espon-
taneidad o de la actividad, sin tener en cuenta
que con estos calificativos s6lo podemos expre-
sar sus efectos psicolégicos.

Cuando se comparan estos cuadros con las
formas corticales de demencia, aparecen inme-
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 producen
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 de
sindrome apdlico (*), un cuadro clinico, que des-
cribe de la siguiente manera: el paciente esta
despierto, con los ojos abiertos, con la mirada
fija, dirigida hacia adelante o moviéndola, pero
sin concentrarla sobre uno u otro objeto. Ape-
nas es posible llamar su atencion; si se le dirige
la palabra, no contesta; si se le muestran unos
objetos, no los coge, llegando a faltar incluso
los movimientos de huida y defensa. El en-
fermo carece del impulso a recuperar la po-
sicion normal de equilibrio y de comodidad
cuando se le separa de ella, permaneciendo en
ciertas posturas como si fuera un muneco. 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, estan conservados y
aparecen algunos reflejos profundos, como el
de chupar o el de prension. El sindrome puede

(*) Es decir, sin “pallium”, sin corteza.
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acompanarse de otros sintomas variables, como
alteraciones extrapiramidales o del tono.

Para KRETSCHMER, e] sindrome apalico se di-
ferencia del coma, porque en aquél falta el en-
turbiamiento de la conciencia que corresponde
a un disturbio en €l mecanismo regulador en la
funciéon sueiio-vigilia, y de las demencias, por-
que en ellas existe una disminucién cuantitati-
va de las funciones corticales. En el sindrome
apalico lo que existe, por consiguiente, es un
bloqueo cortical. Es decir, una especie de suma
ideal de panagnosia con panapraxia, El enfer-
mo Se parece en su comportamiento a los pe-
rros descerebrados. El sindrome se inaugura y
termina con una escala de procesos que perte-
necen, o a la serie de la afasia y de la apraxia,
o a la serie delirante o amencial.

Aunque no descrita adecuadamente por
KRETSCHMER, una peculiaridad muy interesan-
te del sindrome apéalico es, a mi modo de ver
un especial modo de pasividad (*). El enfermo
se comporta en la cama, en casos acentuados.
ccmo un muiieco de cera. Por ello se encuentran
en él actitudes que podriamos llamar catatono:-
des. Sz le puede hacer tomar posturas a vo-
luntad, como un muheco de cera, Seria una ar-
dua ctiestion la de discutir las analogias y las
desemejanzas entre este sindrome y la auteén-
tica flexibilidad cérea de los catatdnicos. Lla-
ma también la atencién la semejanza entre este
trastorno y el desecrito por DE MORSIER en ¢l
sindrome diencefilico con €l nombre de cata-
lepsia, y del cual mas adelante nos ocuparemos.
(Compéarense las figs. 4 y 5.)

El sindrome apalico de Kretschmer parce:
una forma difusa del bloqueo cortical, en tanto
que en el caso de BERINGER nos encontrariamos
con una forma parcial del mismo. Teéricamen-
te se conciben toda serie de combinaciones y
cuadros posibles. En un enfermo mio, antes de
caer en pleno bloqueo cortical, se presentaron
automatismos ecuriosos: se levantaba de la
cama, hacia ejercicios militares, tocaba el pito
como jefe de estacién, En la necropsia se le en-
contr6 un meningioma que se introducia entre
ambos 16bulos frontales en posicién anéloga al
caso de BERINGER. En algunos de estos casos el
enfermo presenta “moria” (mania del chiste) .y
otros sintomas atribuidos a lesiones orbitarias.
KLEIST localiza en el lébulo frontal la falta de
impulso a hablar y a obrar, y en el l6bulo or-
bitario la regulacién de las tendencias sociales
y del “yo” (Gemeinschafts und Selbstgesinnun-
gen).

Aparte de las criticas que se pueden hacer a
estas designaciones de KLEIST y a su modo de
deducir 12s localizaciones (heridos de guerra),
sus tesis se hallan sélo hasta cierto punto en
contradiccién con la atribucion al tronco ce-
rebral de funciones de esta clase, puesto que el
tronco no las ejerce por si, sino e€n cuanto ac-

(*) Un andlisis critico sobre el “sindrome apédlico”
sé encontrarda en un trabajo mio, en curso de publica-
ci6n, sobre el blogueo cerehral.
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tila como un sistema regulador de la corteza.
En tiltimo extremo, el auténtico mecanismo per-
turbador consistiria en la desconexion entre
ambos sistemas. Como hemos visto, CAIRNS
acepta este bloqueo como explicacion de su easo,
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 trastornos no serian exclu-
sivamente tronculares.

GAMPER fué el primero que llamoé la atencion
sobre la localizacion anatoémica del sindrome de
Korsakow, Encontro lesionado el ntucleo dor-

Figs. 4 y b.—Hemicatalepsia derecha de un caso de sin-
drome de De Morsier, Comparese con la actitud catatonoide
on un bloqueo cerebral,

sal del vago, el nicleo vestibular descendente,
la eminencia teres y el anulus fase. long. post.
También se hallaban lesionados los tubérculos
cuadrigéminos posteriores, el nucleo Darkche-
witch, el niicleo intersticial y parte del nucleo
oculomotor. Pero de todas las lesiones, la pre-
dominante era la de los corpisculos mamilares,
]gs cuales representan un punto nodal vegeta-
tivo que rige el trabajo de conjunto de la cor-
teza del diencéfalo y del talamo. Segun Gawm-
PER, en el Korsakow se halla afecta la funcion
unitiva que funde las impresiones del presente
con las vivencias del pasado, creando de este
modo la condiciéon 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 podriamos llamar con PAUL

REVISTA CLINICA ESPAROLA

15 junio 1947

VALERY €l “placer funcional”, de la curiosidad,
de la espontaneidad receptiva. El enfermo no se
da cuenta de este descenso general de su activi-
dad, de esta paralisis de su yo. No siente la nece-
sidad de corregir sus errores, Como dicen BUR-
GER-PRINZ y KaIlLa, el enfermo de Korsakow
deja llegar el mundo a é€l, pero no le sale al
encuentro. La patologia de esta alteracion de
la personalidad es referida por GRUNTHAL a la
falta de impulsos nerviosos surgidos de los cor-
pusculos mamilares. Estos impulsos alcanzan a
través del tracto mamilo-talamico a los nucleos
anteriores del talamo, y de aqui a las porcio-
nes dorsales de la corteza frontal agranular (¥).
Cuando se elimina la funcién de estos sectores
corticales, se quiebra la ordenacién fliida de
las relaciones espaciales y temporales. Segun
PoTZL, 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 esta ligada la
actividad del pensamiento voluntariamente di-
rigido.

De hecho, de la corrclacion filogenética en los
mamiferos, entre el nucleo anteroventral del ta-
lamo, el nucleo mamilar medio y el fasciculo de
Vicq d’Azyr se ha supuesto una correlacion fun-
cional entre dichas formaciones. El “tracto ma-
milo-segmental” que une el corpiisculo mamilar
con el nucleo ventral del techo es mas viejo
filogenéticamente, CAJAL lo considera como
una diferenciacion tardia del fasciculo seg-
mentz] (también TELLO y SUHNER). La diferen-
ciacion tardia en el curso de la cefalizacion pro-
gresiva del fasciculo de Vig d’Azyr, refuerza la
hipétesis de su papel en la ordenacion tempora:
de las vivencias.

KLEIST piensa, en su afan de afinacion de las
localizaciones, que cada funcion tiene su centro
regulador. Bl registro de la nota temporal de
las vivencias se realizaria en el cuerpo mami-
lar, la regulacién del sueno en el trecho talami-
co de la sustancia gris periventricular, las al-
teraciones vegetativas en la region del infun-
dibulo y del tuber. KLEIST refiere el desenfreno
de la fantasia, asi como la logorrea y pratorrea,
en una lesion diencefilica. GRUNTHAL también
sostiene, en un reciente trabajo, la existencia
de tal diversidad localizadora. BENEDEK y JUBA
no lo aceptan. GAMPER piensa que la falta de
receptividad para estimulos perceptivos que
tiene el Korsakow se debe a un déficit de im-
pulsos procedentes de los centros vegetativos
proximos al centro del suefio. Advierte una
cierta semejanza entre la fenomenologia del sin-
drome de Korsakow, del delirio y de las altera-
ciones del sueno, que consiste en la falta de
avidez o de interés para los estimulos ambien-
tales.

Sin embargo, la atribucion del sindrome am-
néstico a una lesién de los corpiisculos 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 paginas de enjundioss
critica a este respecto. En efecto, no es posible
negar la intervencion de la corteza en la pro-
duccién—en general—del sindrome amnésico, ni
tampoco que en la encefalitis letargica, cuya
predileccién localizadora es bien conocida, se
halla ausente el sindrome amnésico. Segun
EWwWALD, en la demencia senil no se han descrite
alteraciones de los corpusculos mamilares, si
bien un trabajo posterior de BENEDEK si lo se-
nala. En la polioencefalitis de Wernicke nos ha-
llamos con una coexistencia de Korsakow, de-
lirio y sintomas neurolégicos focales. En 1:s in-
toxicaciones por el 6xido de carbono, en las que
la capacidad de notacion se halla perdida en
estado puro, se supone que sus lesiones son me-
sodiencefalicas, pero no puede excluirse la pre-
sencia de lesiones corticales,

De todo este haz, aparentemente cenfus<o, d:
hechos, y de otros que podriamos agregar, se
puede deducir que la participacion del tramo
mesodiencefdalico en las alteraciones de la ca-
pacidad de notacion son evidentes, si bi‘n no cx-
clusivas. La funcion mnésica es una funcién
biologica general, y seria absurdo desprovrer a
la corteza de esta funcidn; pero es indudable
que las cosas se recuerdan mas o menos, segin
el interés puesto en ellas. Por algunocs psiccana-
listas se ha hablado de las relaciones entre el
principio del placer con la funcién del recuer-
do; es decir, con otra terminologia expresan
idénticas ideas. El interés es una funcion com-
pleja que, como el humor, pertenece al estrato
mas intimamente psicosomatico de la persona.
ZuTT sostiene que en las intoxicaciones con las
aminas estimulantes existe un acrecentamiento
del interés, tomando la palabra en este sentido.
En cambio en el Korsakow, en el intoxicado
por el CO y en otros sindromes organicos, el
ser se halla sumergido en una especie de pasi-
vidad, como si su corriente vital se hallase ador-
mecida. El déficit en la capacidad de notacion
seria una expresion de este estado vitalment:
desinteresado. La prueba estd en que si se es-
fuerzan, logran los enfermos de Korsakow me-
jores rendimientos en las pruebas (jsi pueden
esforzarse!). Las relaciones entre la corriente
vital y la vivencia del tiempo son indudables.
En resumen, pues, la intervencién del tronco
mesodiencefalico en estos trastornos es induda-
ble. Probablemente resulta exacta la primitiva
atribucion de GAMPER sefialando un papel pre-
ponderante en esta funcién a los cuerpos ma-
milares. A ello se inclina el mismo NEUBURGER
en un excelente trabajo. A la psicopatologia del
futuro le compete precisar qué es exactamentz
lo perturbado, dentro de este complejo psico-
patolégico que llamamos amnesia.

STAEHLIN piensa que en los casos de Korsa-
kow mamilares se halla afecta aquella parte de
la memoria que se llama ecforia, asi como la
atencién activa, mientras que en el sindrome
amnésico cortical falta la retencion de los en-
gramas. EWALD ha publicado un caso de Kor-
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sakn‘w t_raumético por paquimeningitis hemo-
rragiea interna, con hematomas frontales y pa-
rietales, manteniéndose intactos los corpiscu-
los mamilares, pero existiendo un foco en el
fasciculo talamo-mamilar derecho. El enfermo
presentaba una tipica perturbacion de la “ca-
pacidad de situarse” (“Einstellstornng”), de la
capacidad de notacion, de la valoracion de los
estimulos corticales presentes, con apatia, falta
de iniciativa y desmadejamiente de su persona-
lidad. Fallaba su engrafia y su retencion. En
ese caso, lo perturbado era la conexion entre la
corteza y el tronco. EWALD piensa que la am-

. nesia senil es cortical, el Korsakow :leoho'ico

troncular y el Korsakow traumatico, mixte
Pero no seria extrafio que fodo fuesen varieda-
des de un mismo sindrome mixto,

El otro fenémeno psicopatclogico que debe-
mos colocar en esta serie es el de la desperso-
nalizacion que se presenta en la clinica en gra-
dos v formas diversos. Uno de los casos mas
curiosos que yo he visto es un herido del 16-
bulo parietal, ya de hacia algunos anos, y en el
cual se desarrolld un sindrome talamico a con-
secuencia de unz granulia, El enfermo siempre
respondia cuande se le preguntaba: “yo no soy,
yo no existo, nada en el mundo existe”. Otras
veces, la despersonalizacion se presenta en for-
ma mas atenuada, como sentimientos de e€xtra-
nieza, ete., que acompafian a depresiones miti-
gadas y que incluso no es desconocida para su-
jetos normales en estado de fatiga. STORRING ha
publicado un caso muy interesante, pero sin
comprobacion necropsica.

Pero mas que dz la descripcion clinica (%)
nos compete ahora hablar de su posible r:la-
cién con el meso-diencéfalo. En afecciones de
este tramo nervieso se han descrito sindromes
de despersonalizacion, En el caso anteriormente
citado el enfermo tenia, durante el crepusculo
vespertino, un episodio de alucinaciones, que
recordaba con insistencia la alucinacion pedun-
cular de Lhermitte.

En la despersonalizacion, el mundo, el propio
soma o el yo esférico (el “selbst”) pierde su ca-
lidad de real. Entre el yo y todo lo que le ro-
dea existe una frontera fluctuante en sus co-
mienzos, que va cuajando en €] curso de la vida.
Este caracter fluctuante puede volver a adqui-
rirse después por una perturbacién patolégica.
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-
cién biologica mas general de sentir. El ser
vivo esta activamente dirigido a su contorno.
Paracy dice que los actos netamente espiri-
tuales se hallan conectados a traves de la su-
cesion de los actos vitales. La alteracién de este
proceso vital produce secundariamente una al-
teracion de las sensaciones, percepciones, sen-

(*) Un trabajo de conjunto muy interesante es el
que MARCO MERENCIANO publica en la Revista “Medicina
Clinica". Barcelona, 1945.
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timientos y “procesos fantasticos”. La claridad
u oscuridad de la conciencia depende también
de este impulso vital, como si aqui estuviera
la llama que infunde vigor a la luz de la con-
ciencia. La psicologia ha puesto bien de mani-
fiesto que la percepeidén no es un proceso pa-
sivo, sino un proceso activo.

Todas estas funciones psiquicas no se hallan
localizadas en parte alguna. Su libre juego de-
pende, empero, de que las estructuras nervio-
sag que las soportan se hallen integras. El pa-
pel de la corteza en todas ellas es innegable. Perc
es logico suponer qus ademas de la corteza ne-
cesitamos de las estructuras meso-diencefalicas.
Estas no les daran su contenido propio, sino
que se limitaran a un papel dinamogenizante,
como en los casos anteriores. ;No es una for-
ma especial de despersonalizaciéon el caso de
BERINGER antes citado? El mundo pasa ante el
enfermo como una cinta cinematografica 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-
némeno tiene lugar, capacidad de relato y cri-
tica de lo gue esta viendo, ;no negaria al mun-
do su caracter de realidad?

KLEIST distingue entre los trastornos del yo
aquellos referentes al yo afectivo (Gefiihl-Ich)
de les referentes al yo instintivo (Trieb-Ich).
Los primeros se deslizan entre los polos hipo-
maniaco y depresivo, los segundos entre el co-
lérico y estupdroso. Ambos son de origen talé-
mico e hipotalamico. Aparte de ellos existen
los trastornos del “yo mismo” y ‘“yo social”
(Selbst und Gemeinschafts-Ich), que necesitan
ademés del diencéfalo, de la participacion del
“gyrus cinguli” y del cuerpo calloso; por con-
siguiente, el sindrome de despersonalizacion se
hallara en conexiéon con la perturbaciéon de es-
tas estructuras. ANGYAL localiza la percepcion
del propio cuerpo en la region interparietal.

HAUPMANN ha referido el fenémeno del “deja
vu” al 16bulo occipital, y P6TZL piensa que las
sensaciones de extrafieza derivan de perturba-
ciones de la corteza occipital. A mi modo de
ver, todas estas localizaciones son posibles. Los
sindromes parciales de despersonalizacion se
hallarian determinados precisamente por la in-
tervencion de wno w otro de estos sectores;
pero la accion dinamogenizante parte de tramos
mas hondos. El enfermo mio antes citado re-
produce “in vivo"” una de las experiencias de
Po617L, €] cual provoca en heridos corticales sin-
dromes analogos por bloqueo talamico median-
te el atofanil. En este caso el bloqueo se ha pro-
ducido espontidneamente por la intoxicacién tu-
berculosa que ha producido un sindrome tala-
lamico.

"IV
MAUTHNER, en 1890, sefialé la existencia de

un centro regulador del suefio en el griseum
periventricular y expresé la opinién de que este
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centro influencia el transito de los impulsos a
la corteza, via talamo. EcoNomo postulé, ba-
sandose en sus estudios sobre la encefalitis le-
targica, la existencia de un centro para el in-
somnio y otro para la hipersomnia. El centro
para el insomnio o el centro vigil se hallaria
en la parte anterior del talamo, y el centro
para la sommolencia en la parte posterior, llegan-
do al acusducto y a los niicleos oculomotores.
PorzL todavia lo localiza méas posteriormente.
TROGMNER pretendia que era el tdlamo el lugar
depositario de tal funcién, influenciando los cen-
tros hipotalamicos. RANSON, en experiencias en
monos, ha comprobado que las lesiones bilate-
rales de las dreas hipotalimicas laterales ex-
tendidas hasta el borde caudal de los corpliscu-
los mamilares, son capaces de producir som-
nolencia. Discute si el efecto de estas lesiones
es debido a una interrupeién de las vias ascen-
dentes dirigidas hacia la médula. DAVINSON-
DEMUTH han estudiado los disturbios del meca-
nismo del suefio en distintos niveles, y senalan
que una interrupcion en las vias que conectan
los centros hipotalamicos con el talamo puede
producir disturbios en el mecanismo del suefio.

El interés psicopatolégico del estudio del me-
canismo regulador de la funcién sueno-vigilia
consiste en sus relaciones con las alteraciones de
la conciencia v las alucinaciones. La encefalitis
letargica y el “delirium tremens” han ensenado
a los clinicos la conexion existente entre el
sueno, los trastornos de la conciencia y el de-
lirio. Las experiencias en ciertos traumatismos
han completado la enseflanza. ; 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 bibliografia existente sobre
este punto alargaria innecesariamente este tra-
bajo. Basta citar el caso de BAY en el que con
un florete se produjo una herida penetrante del
pedinculo cerebral con paralisis de los oculo-
motores, o en el caso de KRAL en el que se pro-
dujo una lesion de la fosa interpeduncular. En
todos ellos se desarroll6 el cuadro tipico de una
psicosis conmocional con pérdida de conciencia
al principio, un estado delirante después y fi-
nalmente un sindrome de Korsakow.

KLEIST supone que existe un nicleo de la vi-
gilia que es el “nicleus reuniens” y un nucleo
del suefio que es el “nucleus paramedianus”.
Pero las tesis de KLEIST pretenden ofrecer una
mayor profundidad en el analisis de los fend-
menos, El distingue varios estratos, o varias
funciones, en lo que habitualmente se denomina
estrato o funcién consciente. Estos estratos son
tres: el del “estar consciente”, el del ‘“estar
despierto” y el del “estar atento”. En el “estar
despierto” los sentimientos, los impulsos y las
tendencias se presentan claramente, mientras
que el “estar consciente”, en sentido estricto,
significa una especie de conciencia primordial
en la cual todos estos fenémenos psiquicos sélo
aparecen de una manera preliminar més con-
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fusa. El dispositivo cerebral que permite la
existencia de una vida con representaciones
psiquicas y que, por consiguiente, actiia como
un regulador entre las percepciones y las re-
presentaciones lo localiza en el tdlamo. Las re-
presentaciones se hallan depositadas en la cor-
teza, pero como esquemas; para que adquieran
caracter vivo y sensorial como en las alucina-
ciones es necesario que los estimulos lleguen al
talamo, a los nflcleos grises subcorticales,
donde, por decirlo ‘con una expresion meta-
forica, se cargan de sensorialidad. Si bien no
es posible admitir sin discusion los distingos
funcionales que hace KLEIST, y sobre todo las
atribuciones de localizacién que hace de una
manera tan circunscrita y mecanica, lo cierto
es que en las enfermedades del tronco cerebral
nos encontramos con episodios alucinatorios.
Hess asegura que la excitacion artificial a nivel
del diencéfalo puede provocar ciertas modifica-
ciones eén el comportamiento del animal que
sermiten deducir la existencia de alucinaciones
visuales. Las alucinaciones son, por regla ge-
neral, de caracter visual v tienen gran seme-
janza con las imagenes oniricas. Son como vi-
siones gue se deslizan en una pantalla. Muchas
veces aparecen como residuos de un estado en
el que la conciencia se halla mas perturbada,
como puede verse en la polioencefalitis de
WERNICKE o en el caso citado de la desperso-
nalizacién, LHERMITTE habia ya descrito hace
algunos afos una alucinosis peduncular. Es po-
sible que, aparte de estos caracteres formales,
la alucinosis troncular tenga algunas caracte-
risticas de contenido, En un caso publicado de
la clinica de POTZL se nota, tras una lesién tron-
cular, una modificacion 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 cardcter celeste, angélico y eté-
reo, v en otro hacia representaciones de ca-
racter infernal o telrico. Lo tinico comin en
ambas series es la pérdida del sentido de rea-
lidad. A mi manera de ver, resulta mas que pro-
bable que ambas direcciones estén determina-
das por tendencias instintivas liberadas pato-
logicamente por la enfermedad y que son, en
principio, las mismas que dominan la vida de
los suefios. 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 alglin rasgo entre las
alteraciones ‘psicopatolégicas antes descritas?
En el caso BERINGER hemos visto que se trata
de un yo actual, sin fondo. Las vivencias cur-
san como una cinta cinematogrifica ante el
espectador, que no se impregna de ellas. Falta
ese proceso de asimilacion vivencial que carac-
teriza la vida corriente. No es mucho suponer
que en los casos de mutismo aquinético pase
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algo parecido. En muchos casos de bloqueo ce-
rebral asi ocurre, segiin he tenido ocasiéon de
comprobar varias veces. Por otra parte, en el
de KORSAKOW se ve cémo la vivencia no se
engrana con las demés en su justo valor tem-
poral. También el enfermo de KORSAKOW es un
vo actual, sin fondo. Solo que esta vez falla lo
que podriamos llamar fondo histérico del ser.
En.el sindrome de despersonalizacién lo que no
se integra es ese mundo interior que forma la
personalidad como algo que sentimos compacto
v macizo, algo que, figuradamente, podriamos
llamar palpable. También falla aqui el fondo
que enlaza una percepcion 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.
Quiza en el fondo no se trata sino de matices
de un mismo ecirculo funcional perturbado.

Ocurre aqui algo parecido a lo que acaece
con las localizaciones cerebrales, En el sindro-
me de GERSTMANN, por ejemplo, se describe se-
paradamente la alteracion del esquema corpo-
ral, la acalculia y la agnosia digital. LANGE de-
mostré que lo que se hallaba perturbado era
la capacidad de “direccion en el espacio”. Proba-
blemente, el proceso mas inmediato en la doc-
trina de las localizaciones habrad 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 circulo funcional wnico, Cuando se habla de
un efecto dinamégeno sobre la corteza se alu-
de a ello; pero ésta es una formulacion, que
peca por el lado contrario, por el de la vague-
dad y amplitud. Mas fecundo para el porvenir
me paréce el analisis de BERINGER al sefialar
cémo la perturbacién diencefalica se traduce en
un trastorno de la asimilacién de las vivencias.

KilpPERS habla de un centro impulsor coloca-
do junto a, o coincidente ccn el centro vigil. En
é] surgiria una especie de funcion premotora,
es decir, un impulso indiferenciado a actuar
que tomaria forma en la corteza. Esta indife-
renciacion del impulso primario es muy intere-
sante. DE MORSIER, al hablar de las localiza-
ciones cerebrales, piensa que ¢l mutismo fron-
tal (afasia) y la aquinesia son, en el fondo, el
mismo sintoma, pero con topografia diversa.
Junto al elemento motor indiferenciado existi-
ria un elemento afectivo.

STERZ publicd en el afio 1931 el sindrome
diencefdlico orgdnico. Se presenta en enfermos
con tumores diencefélicos y sin signos de hi-
pertensién y en otras lesiones parecidas, y se
caracteriza por los siguientes sintomas: tras-
tornos del suefio, diferencias pupilares cam-
biantes, trastornos de la funcidn vesical, acce-
sos sincopales, con pérdida total del tono, al-
teraciones en el peso, alteraciones en el meta-
bolismo del agua, las grasas, el azlcar y las al-
bliminas; hambre y sed anormales, anomalias
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menstruales y otras alteraciones vegetativas.
Desde el punto de vista psicopatolégico se ca-
racteriza el sindrome por un descenso general
de nivel de la energia psiquica que se refleja
en todos los rendimientos y actividades. Los
aparatos del manto cerebral que no estan lesio-
nados s6lo se encuentran parcialmente en acti-
vidad o quedan totalmente inactivos. En el gec-
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 apatia, es-
pontanea y reactiva, que se manifiesta en el
sector volitivo por la falta de iniciativa, lle-
gando al estupor.

En el sindrome diencefalico organico de Sterz
se hallan, por consiguiente, implicitos un gran
grupo de las perturbaciones atribuidas al dien-
céfalo. Solo que, desde el punto de vista psi-
quico, su descripcién es bien precaria, puesto
que se limita a sefalar ese descenso de la ener-
gia psiquica. 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 gin la energia para
ponerse en contacto con el perimundo. Un yo
pasivo, como dicen BURGER-PRINZ y KarLa, del
Korsakow. Pero pasividad y falta de energia de-
bidos a una alteracion primariamente bioldgica,
no psiquica.

Tarea le queda por delante a la psicopatolo-
gia tras de este avance. Baste recordar, por
ejemplo, que en la esquizofrenia se habla de
una paralisis del yo (GRUHLE), de un yo ‘“va-
cio” o vaciado por dentro. Y, sin embargo, la
perturbacién vivencial es radicalmente distin-
ta de la aqui descrita, a pesar de la semejanza
que pueda encontrarse entre las expresiones
empleadas.

VI

La experiencia clinica recogida en las pagi-
nas anteriores conduce a la tesis de que lo esen-
cial es la regulacion cortical ejercida por el me-
sodiencéfalo. La existencia de la misma, por
bien sugerida que estuviese clinicamente, ne-
cesitaba una comprobacion experimental. Y a
ello se han dirigido una serie, no muy nume-
rosa todavia, de experiencias, que vamos a re-
sumir a continuacion.

GRINKER y LFsora, estimulando el hipotala-
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-
cicnes en las graficas de potencial cerebral, lo
atribuyeron a la actividad directa de las masas
hipotalamicas. También MASSERMANN niega los
resultados de GRINKER y LESoTA. Sin embargo,
las mas recientes experiencias de MURPHY ¥y
GELLHORN zanjan esta disparidad.

En primer lugar, los citados investigadores

encontraron que el estimulo hipotalamico re-
forzaba la accién del estimulo cortical. Su pri-
mera observacion casual partié del hecho de
haber obtenido en un mono con paralisis polic-
mielitica contractura de las piernas mediante
la estimulacién hipotalamica. Experimental-
mente comprobaron luego que si se excita si-
multaneamente un punto de la corteza motora
y el hipotalamo, la contraccion que se obtiene
en el miembro correspondiente es mas violenta
en el caso del estimulo simultaneo que en el es-
timulo aislado de la corteza. La facilitacion de
la corteza motora depende precisamente de los
nucleos hipotalamicos productores de descar-
gas simpaticas. Pero no hay que pensar que
sea un efecto secundario a estas ultimas. La
anulacion completa de las mismas (por trans-
misién en la médula oblcngada y estimulo de
los grupos motores faciales) demuestra no sélo
que no desaparece el efecto facilitador de la ex-
citacion hipotalamica, sino queé mas bien au-
menta. El proceso facilitador no se limita al
tiempo que dura la excitacion hipotalamica,
sino que contintia después. Aunque la mayoria
de los experimentos se realizan mediante es-
timulaciéon simultianea cortico-hipotalamica, los
efectos obtenidos eran mayores si la corteza se
estimulaba posteriormente al hipotalamo. El es-
tudio de los potenciales de accién 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
estimulo hipotalamico es grande, no se produ-
cen s6lo movimientos aislados de la corteza,
sino posturales, de caracter bilateral, lo cual
recuerda extraordinariamente los resultados
obtenidos en las experiencias de Hess. El ca-
racter local de los cambios eléctricos produci-
dos en la corteza se evidencia por el efecto lo-
grado por la aplicacion de estricnina. Las “on-
das espigadas' producidas por la estricnina se
aproximan cuando se interfiere una excitacion
hipotalamica.

Queda, para MURPHY y GELLHORN, el proble-
ma de delimitar las vias de conduccion a la cor-
teza de la excitacién hipotalamica. MORRISON y
DEMPSEY, excitando el nucleo dorsomedial del
talamo, demostraron la presencia de potencia-
les eléctricos en el cortex homolateral., WAL-
TER encontré en los monos extensas proyec-
ciones del tdlamo dorsomedial sobre la corte-
za granular y agranular del 16bulo frontal. Lo-
RENTE DE No habla a propésito de estas vias
de conduccion de “aferentes no especificos”. A
través de los sistemas periventriculares o del
tracto mamilotalamico irian los estimulantes
del hipotalamo al talamo y de alli.-a la corteza,
ya que ha sido posible para GELLHORN obtener
potenciales talamicos precedentes a los cortica-
les, por excitacion hipotalamica (véanse las pa-
ginas anteriores).

La demostracion de esta accién hipotalamo-
cortical explica muchos hechos de la clinica, al-
gunos de los cuales hemos referido antes. In-
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cluso la explosién de lenguaje que tienen cier-
tos afasicos cuando se emocionan, hallaria 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 pequeno mal, para los que se ha
sugerido un origen diencefélico (JASPERs). Por
el contrario, el bloqueo cortical seria debido a
la interferencia por la formacion patologica de
la accion facilitadera normalmente ejercida por
el hipotalamo sobre el cortex.

Claro es que la influencia del hipotalamo so-
bre la corteza no es solo motora. Las descar-
gas hipotaldmicas producen cambios senscria-
les cualitativos. Su efecto difuso determina que,
procbablemente, todas las actividades cortica-
les se encuentran influidas de este modo. Es
muy probable que en muchas enfermedades
mentales se encuentren alteradas las relaciones
hipotalamocorticales, y en relacion con ello esta
la influencia de los tratamientos convulsivan-
tes. GELLHORN cree que existe un cierto para-
lelismo entre las descargas auténomas del hi-
potalamo y las que se podrian llamar descargas
corticales; aquéllas son mas faciles de apreciar
en las diferencias de intensidad. Pero este pa-
ralelismo no quiere negar su real indepen-
dencia.

También la influencia de la ccrteza sobre el
talamo es difusa. El sincronismo de las explo-

siones de actividad entre la corteza y ¢l siste- i
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ma talamohipotalamico hace sospechar que en-
tre ambos se establezcan “circuitos de reverbe-
raciéon”. De todos modos se han podido obtener
mediante la impregnacién con estricnina de las
areas visuales del cortex parietal, del “gyrus
prorreus”, el “encendido” de la actividad hipo-
talamica. Estos datos suministran la clave neu-
rologica para explicar el hecho bien conocido
de que los fenémencs auténomos que acompa-
nan a la emocién pueden ser desencadenados
por sensaciones de diversas modalidades. No se
conocen con exactitud los lugares intermedios
de estas avenidas de descarga.

Seglin MARTINI y GUALTERONI, el estimulo del
centro diencefalico tiende a diferenciar la acti-
vidad eléctrica cortical y a disciplinar el isc-
cronismo de los grupos neuronales con moda-
lidades varias, segun la intensidad del estimu-
lo. Fuertes excitaciones reducen a cero la acti-
vidad cortical, produciendo analogos efectos que
la destruccién del centro regulador. La anula-
cion de la pulsacién 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 estadis-
ticamente. El centro diencefilico ejerce una es-
pecie de accion cronotropa sobre ia corteza
comparable a la del seno cardiaco sobre las fi-
bras miocardicas.

(Terminarda en el préximo nimera.)
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DE LAS AL-

TERACIONES DE LOS ELEMENTOS LIN-

FOIDES DEL ILEON TERMINAL EN LA

TUBERCULOSIS INTESTINAL, FIEBRE TI-

FOIDEA, LEUCEMIA Y ENTERITIS FOLI-
CULAR.

C. JiMENEz Diaz, C. MARINA FIOL
y A. PEREZ GOMEZ

Clinica Médica Universitaria de Madrid. Director:
Prof. C. JiMENEZ Diaz

El mayor actimulo de formaciones linfaticas
en la porcién terminal del ileon es un hecho
bien conocido; estas formaciones, ya esten ais-
ladas, constituyendo lcs foliculos solitarios, o
reunidas, formando las denomidas placas de Pe-
yer, se hacen mas frecuentes a medida que nos
acercamos al esfinter ileo-cecal, siendc en los

alrededores del esfinter, donde su ntmero au-
menta considerablemente, constituyendo el ani-
llo linfatico pre-esfintérico, dencminado tam-
bién tonsila intestinal. Segin HOLMANN ' ¥
como consecuéncia de los estudios practicados
en sujetos aparentemente sanos, muertos repen-
tinamente, su numero oscila en les de tres a
trece anos alrededor de los 15.000. Estas for-
maciones no son permanentes, sino que parale-
lamente a la regresion linfatica general del or-
ganismo, con los anos se van borrando hasta
quedar reducidas a pequehas y aisladas pro-
minencias apenas visibles a simple vista, en la
superficie de la mucosa del intestino del adul-
to. Pero no solamente varian con la edad, sino
también de una circunstancia a otra; asi ha
podide observarse por HOFMEISTER * y KUCYNS-
KI* como en los animales hambrientos log fo-
liculos se deprimen hasta casi desaparecer en
la submucosa; también ocurre lo propio con los
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