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An. Anal., 21, 393-399 (1972) 

ASPECTOS ENDOCRINOS EN LA RATA AHOGADA 

POR 

G. BERNAL V ALLS * y R. MuÑoz GARRIDO** 

I n,troducción 

LAS modificaciones morfológicas que experimenta el eje h ipotá-
lamo-hipófiso-corticosuprarrenal han sido estudiadas desde di­

versos ángulos y por diferentes autores. Entre otros, los estudios de 
RACADOT y HERLANT (1960), BUGNON (1961) y KNUTSON (1966) . Las re­
percusiones sobre dicho eje en situaciones stressantes más o menos 
prolongadas, tales como la privación de todo aporte nutritivo, in­
cluido el agua, y la administración de sustancias inhibidoras de la 
esteroidogénesis, del tipo de la metopirona, han sido analizadas por 
uno de nosotros (BERNAL, 1971, 1972). 

LAVES (1965) h a estudiado los fenómenos bioquímicos en distintos 
mecanismos patogénicos de muerte violenta. Pensando que la eleva­
ción de ciertas constantes sanguíneas por él constatadas pudieran 
acompañarse de apreciables modificaciones morfológicas del substrato 
endocrino, emprendimos el estudio de dicho substrato en situaciones 
en las que se pudiera producir la muerte, tal cual es la asfixia por 
sumersión, y que comportan un estado anoxémico más o menos pro­
longado. 

Material y técnicas 

Hemos utilizado como animal de experimentación ratas de la misma 
camada, de sexo macho y pesos comprendidos entre 150 y 200 gr. Distri­
buidos en varios lotes, tres procederes se utilizaron para producir la muerte 

• P rofesor adj unto del Departamento de Anatomía de la Facultad de Medicina de la Universi­
dad. de Salamanca (Jefe: Prof. Dr. D . P. Amat). 

** P rofesor adjunto del Departamento de Medicina Legal de la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Salamanca (Jefe: Prof. Dr. D . B . Aznar). 
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394 ANALES DE ANATOMÍA 

por asfixia por sumers10n. Un primer lote fue el de animales a los que se 
introdujo en un recipiente que contenía agua destilada, sumergiénd-oles to­
talmente sin dejarles salir en ningún momento a la superficie. La muerte 
tuvo lugar en un plazo máximo de tres minutos. Un segundo lote com­
prendió las ratas a las que se dejó salir durante 4 ó 5 veces y por breves 
instantes a la superficie. El tiempo máximo de la muerte fue de seis mi­
nutos. El tercer lote abarcó aquellos animales a los que se dejó nadar libre­
mente en la superficie. De este lote se hicieron dos subgrupos. En uno, la 
altura del agua en el recipiente era tal que permitía que el animal man­
tuviese el hocico fuera del agua , combinando las maniobras natatorias con 
el apoyo del extremo del rabo en el fondo del recipiente. En el otro, la 
altura del agua era muy superior a toda la longitud del animal. Ello ex­
plica, posiblemente, que la muerte se presentara en un plazo de tres a 
cuatro horas en el primer caso, siendo inferior, en el segundo, a una hora. 
Como control se utilizaron ratas cuyo sacrificio fue , en unos casos, por 
decapitación ; en .otros, por inhalación de éter o de cloroformo. 

Las glándulas endocrinas se extrajeron inmediatamente después de la 
muerte. El bloque hipotálamo-hipofisario, tiroides, suprarrenales y testícu­
los derechos se fijaron en Bouin-Hollande sublimado. Las del lado izquierdo, 
en formol. Las tinciones efectuadas, a más de las usuales, hematoxilina­
eosina, Azan, etc., fueron el tetracromo, P AS y las combinaciones del P AS 
y orange G con azul alcian o aldehído-tionina. 

Resultados y discusión 

El estudio de los animales de nuestra experiencia no revela modi­
ficaciones apreciables de los cuadros tiroideo y genital. Por el con­
trario, en el eje hipotálamo-hipófiso-corticosuprarrenal se evidencia 
modificaciones en distinto grado e intensidad en relación con el tipo 
de sumersión. 

La sun:iersión determina, ya desde los primeros momentos, altera­
ciones notables de las glándulas suprarrenales, concretamente en la 
capa cortical. Dichas modificaciones pueden quedar resumidas en un 
aumento de la vascularización que afecta a toda la corteza y que 
especialmente se hace manifiesta a nivel de la fasciculada interna. 
En ésta, no son raros los fenómenos de extravasación con desestruc­
turación cordonal. El otro hecho que llama la atención es la hiper­
trofia de la capa fasciculada de la corteza suprarrenal; la hipertrofia 
se hace mucho más manifiesta cuanto más tarde el animal en morir, 
como puede apreciarse en las figuras 1 y 2. 

Los fenómenos de hipervascularización no son exclusivos de las 
suprarrenales, sino que también afectan, y en parecida proporción, 
a la hipófisis, donde los fenómenos congestivos (fig. 3) alcanzan gran­
des proporciones, con abundantes elementos formes en el interior de 
los capilares dilatados. 

Apreciables modificaciones del cuadro ci tológico adenohipofisario 
únicamente se manifiestan en los últimos estadios de la experiencia, 
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FIG. 1 FIG. 2 

Frcs. 1 y 2. ~ Hipertrofia de la capa fasciculada de dos ratas ahogadas. 
Obsérvese que la hipertrofia es mayor en la rata cuya muerte se pro­
dujo a las seis horas (fig. 2) que en la que tardó en morir iuna hora 
aproximadamente (fig. 1). Tinción: Tetracromo de Hedant. Obj. 12'5 x. 

Ocular 10 x . · 
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es decir, cuando el stress agudo se prolonga durante varias horas. 
Efectivamente, a partir de la primera hora, al lado de los fenómenos 
congestivos comienzan a proliferar células que, al tetracromo, poseen 
finas granulaciones eritrosinófilas en su citoplasma (fig. 4). La inva­
sión de estos adenocitos es muy patente en las ratas cuya muerte 
tardó en producirse de cuatro a seis horas; no habiendo práctica­
mente ningún territorio adenohipofisario donde no existieran muchas 
células de este tipo, como aparecen en las figuras 4 y 5 ( esta última 
recoge la visión que ofrece la zona caudal de la adenohipófisis de 
una rata cuya muerte tardó en producirse unas seis horas) . 

F 1G. 3. - Congestión vascular con capilar lleno de elementos 
formes en la adenohipófisis de .una rata que tardó en ahogarse 
unas seis horas. Tinción: Tetracromo de Herlant. Obj. 40 x. 

Ocular lüx. 

Los adenocitos mucoides, PAS-positivos, no sufren modificaciones 
notables durante la experiencia. 

Sobre el papel funcional de las células cuyo citoplasma aparece 
salpicado con finas granulaciones eritrosinófilas, ya hemos manifes­
tado en trabajos anteriores (BERNAL, 1971, 1972) su relación, en las 
ratas, con la secreción de A.C.T.H., opinión acorde, para esta especie, 
con HERLANT y seguidores. 

La neurosecreción no se modifica cuando la muerte tiene lugar 
rápidamente. Tanto en estos animales como en los controles, la neu­
rosecreción responde al módulo de ser escasa en los núcleos supra­
óptico y paraventricular, escasa y fina en tracto y abundante en ló­
bulo posterior. En las ratas en que la experiencia es más prolongada, 
la neurosecreción aumenta en los núcleos supraóptico y paraven­
tricular, en el tracto donde existen cuerpos granulosos que se con­
tinúan con una prolongación filiforme, y es muy abundante en el 

f 
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FrG. 4 

FIG. 5 

FrGs. 4 y 5. - Región rostroventral (fig. 4) y caudal (fig. 5) de 
hipófisis de rata ahogada. Los adenocitos de finas granulaciones 
citoplasmáticas tien en en la preparación original un aspecto fi­
namente eritrosinófilo. Este tipo celular es el que predomina 
en la adenohipófisis de los animales cuya muerte se presentó 
en un tiempo superior a una hora. Tinción: Tetracromo de 

Herlant. Obj. 90 x. Ocular 10 X. 
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lóbulo posterior. Pero a medida que el tiempo de sumersión es mayor, 
mientras que el aumento persiste en el tracto supraóptico-hipofisario, 
va progresivamente disminuyendo en el lóbulo posterior, llegando a 
ser muy escasa en los momentos finales . 

Todo ello parece querer indicar cómo este tipo de stress deter­
mina un aumento en las demandas n eurosecretoras, neurosecreción 
que se va agotando a medida que el stress se prolonga. 
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Conclusiones 

La sumers10n entraña en las ratas una repercus1on del eje hipo­

tálamo-hipófiso-corticosuprrenal. La corteza suprarrenal manifiesta 

fenómenos congestivos e hipertrofia de la capa fasciculada, en rela­

ción con el aumento de la población celular corticotropa adenohipo­

fisaria, congestión que también afecta a la hipófisis. La neurosecre­

ción disminuye en el lóbulo posterior en aquellos casos en los que 

se prolonga el tiempo de sumersión. 

R esumen 

Se ha h echo un estudio de las modificaciones endocrinas en ratas aho­

gadas. Las modificaciones del eje hipotálamo-hipófiso-corticosuprarrenal son 

mucho más manifiestas cuanto más tarda en morir el animal. En la cor­

teza suprarrenal existe en todas los experimentos, aun en los de tiempo 

más breve, congestión vascular e .hipertrofia de la capa fasciculada ; con­

gestión hipofisaria con adenocito predominante corticotropo, en la hipófi 

sis, en los experimentos de más duración. L a neurosecreción disminuye 

en el lóbulo posterior a m edida que el tiempo de sumersión se dilata . No 

se aprecian modificaciones en tiroides y genitales. 

Summary 

We have done a study of the endocrinologic modifications of drowned 

rats. The modifications of the hypothalamic-hypophyseal axis are more 

patent when the animal takes more time to die. In all the experiences, 

even in the ones of shortest duration, h ere is a vascular congestion and 

hypertrophy of the fascicular cortex, and, in the ones of longest duration , 

a congestion with the prevalence of corticotropic adenocytes in the h ypo­

physis. The neurosecretion is lesser in the posterior 'lobe as the time of 

submergence is extended. We do not see modifications in the genital and 

thyroid glands. 

Zusammenfassung 

Es w urde das endokrine System an ertrunkenen Ratten untersuch t. Die 

Veranderungen der hipophisaren-cortico-adrenalen System des Hypothala­

mus sind deutlicher je langer das Tier brauch um zu sterben. An der Ne­

bennierenrinde sind immer Gefassestauung und Hypertr ophie der fascicu­

laren Schicht. Es besteht auch eine hy pophisare Stauung mit Adenociten , 

hauptsachlich cortico-tropische, bei den Fállen eines langsammeren Todes, 

sowie gleichzeitig eine Verminderung der Neurosekretion. 

R esumé 

Nous avons fait une étude des modifications endocrin es chez les rats 

noyés. Les modifications de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénale sont 

d 'autant plus manifestes que l 'animal tarde a mourir. Dans l 'ecor ce surré-
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nale i1 existe dans toutes les experiences, m éme les p lus courtes, une con­

gestion vasculaire et une hypertropbie de la couche fascic ulée. Congestion 

vasculaire hypophysaire; l 'adenocyte prédominat est, dans les expériences 

les plus longues, le corticotrope. La neurosecretion dimin ue dans le le lobe 

posterieur a mesure que le temps de submersion est plus long. n n'apparait 

pas des modifications dans les glandes thyroi:des et genitales. 
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SINAPSIS NEUROGLANDULAR EN PARS INTERMEDIA DE 
LA ADENOHIP:óFISIS DEL COBAYA 

(ESTUDIO ULTRAESTRUCTURAL) 

J. BOYA* y P. ÁMAT** 

e AJAL, en el año 1894, describió el ti-acto hipofisario del ratón 
impúber, que se originaba en el hipotálamo, descendía por el 

tallo hipofisario y terminaba en el lóbulo posterior. Este tracto en­
viaba colaterales que se dirigían hacia la pars intermedia (P.I.) . 
Desde . entonces han sido muchos los investigadores que, utilizando 
dis tintas técnicas argénticas, han descrito diferentes tipos de termi­
naciones nerviosas ( en forma de botones, bulbos y redes pericelula­
res) en o entre las células de la P.I. 

Por otra parte, eón el uso de las técnicas específicas de la neuro­
secreción, no es raro hallar material neurosecretor en el espesor de 
la P.I. (BARGMANN, 1949; STUTINSKY, 1958; BARGMANN y KNOOP, 1960; 
VÁZQUEZ, 1966; etc.) , lo que habla a favor de la presencia de fibras 
n eurosecretoras en dicha pars. Es cierto que ha habido autores, como 
ORTMAN (1954), que han pensado que el material néurosecretor en­
contrado en la P.I. llegaba a ella por difusión desde el lóbulo ner­
vioso. 

KuRosuMr y col. ( 1961) han descrito la existencia de terminaciones 
neurosecretoras en o entre las células de la pars intermedia de la 
rata, y con su trabajo ofrecen una evidencia ultraestructural del 
camino que puede seguir la neurosecreción para llegar desde la neu­
rohipófisis a la adenohipófisis. Por lo tanto, la inervación a base de 
fibras neurosecretoras parece estar resuelta, tanto con el microscopio 

* Cátedra de Histología de la Facultad de Medicina de la Universidad de Salamanca (Jefe: 
Prof. Zamorano). 

* • Departamento de Anatomía de la Facultad de Medicina de la Universidad de Salamanca 
(Jefe: Prof. P . Amat). 
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óptico como con el electrónico, confirmando así las observaciones 
de CAJAL sobre la existencia de colaterales del tracto hipofisario que 
penetran en la adenohipófisis. 

Más recientemente, BARGMANN y col. (véase BARGMANN, 1968) han 
demostrado, también con la ayuda del microscopio electrónico, la 
existencia de sinapsis neuroglandulares en la P.I. del gato, con imá­
genes ultraestructurales de terminaciones nerviosas que no presen­
tan los caracteres de las fibras neurosecretoras. 

En el presente trabajo ofrecemos una imagen de terminación ner­
viosa en una célula de la pars intermedia del cobaya, con lo que 
pretendemos contribuir al conocimiento de la inervación de dicha 
parte glandular. 

Material y métodos 

El animal utilizado ha sido el cobaya macho, sacrificado bajo anestesia 
etérea . Pequeños fragmentos de la adenohipófisis fueron fijados en osmio­
Palade, incluidos en araldita, cortados con un ultramicrotomo Reichert 
Om U

2
• Los cortes fueron contrastados con sales de plomo y microfotogra­

fiados en un microscopio Zeiss EM 9. 

Resultados y discusión 

La pars intermedia de la adenohipófisis del cobaya presenta dos 
tipos de células, que pueden corresponder a las células claras y oscu­
ras de la rata, que desde el punto de vista ultraestructural han sido 
descritas por KUROSUMI y col. (1961) y que se ajusta a la vieja cla­
sificación que dio TRAUTMANN en el año 1911. En la P.I. de la ade­
nohipófisis del cobaya existen, además, muchas prolongaciones de 

F1c. l. - Pars intermedia de la adenohipófisis de un cobaya macho. Fija­
ción: osmio-Palade. Aumentos del negativo: 6.000 x . Aparece una célu­
la clara de la pars intermedia, cuyo núcleo (N) se sitúa excéntricamente. 
En el citoplasma se pueden ver ribosomas agrupados en roseta, mito­
condrias densas e irregulares, gránulos de secreción en el sistema de 
Golgi y un lisosoma (L). El polo de la célula, que aparece en la parte 
superior de la figura está próximo a la membrana basal, de la cual está 
separado por prolongaciones de células estrelladas (E). En dicho polo 
aparece ,una · estructura, señalada por la -flecha, que es una terminación 
nerviosa y que se presenta a mayores aumentos e11 la figura 2. 

FIG. 2. - Detalles a mayores aumentos (18.000 x en el negativo) de la ter­
minación nerviosa , señalada con una flecha en la figura l. 

En el interior de la terminación nerviosa existen vesículas sinápticas 
de contenido claro, que tienden a polarizarse hacia los puntos activos 
de la sinapsis. A nivel de dichos puntos ambas membranas aparecen 
engrosadas. 

SINAPSIS NEU]:lOGLANDULAR EN PARS INTERMEDIA 403 
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células estrelladas, que ya han sido descritas en este animal por 
nosotros (AMAT y BOYA, 1970, 1972). 

Las células claras de la P.I. del cobaya (fig. 1), que son volumi­
nosas y tienen un núcleo situado excéntricamente, se caracterizan 
por presentar una gran cantidad de ribosomas agrupados en rosetas 
y por la escasez de retículo endoplasmático rugoso. Las mitocondrias 
suelen ser de forma irregular, con matriz densa y crestas dispuestas 
también de forma irregular. En algunas de estas células observamos 
un sistema de Golgi bien desarrollado (fig. 3), en el que se ven grá­
nulos de secreción, encapsulados y por lo general densos, y cuyo ta­
maño es intermedio al de los gránulos de las células de la pars 
distalis de la adenohipófisis. El valor medio del diámetro de los grá­
nulos de las células claras de la P.I. es aproximadamente de 170 mili­
micras. Nos ha llamado la atención el hecho de que los gránulos de 
las células claras de la P.I. se encuentran casi siempre en la zona 
de Golgi, siendo muy escasos los que están distantes a ella, pero 
este hecho ya fue observado por KuROSUMI y col. (1961) en células 
claras de la P.I. de la adenohipófisis de la rata. Las células claras 
del cobaya suelen presentar también algunos lisosomas de calibre 
variable (fig. 1). 

Las células oscuras son de mucho menor tamaño y de forma muy 
irregular. 

Pero el objetivo de nuestro trabajo no es hacer una descripción 
de la ultraestructura de la P.I. en el cobaya, sino de dar a conocer 
la presencia de una sinapsis neuroglandular en una célula clara. En 
efecto, en una de estas células (fig. 1), en la que se distingue tam­
bién el sistema de Golgi con gránulos de secreción (fig. 3), aparece 
una estructura que a pequeños aumentos puede confundirse con un 
organoide citoplasmático, y que identificamos como una terminación 
nerviosa. Este adenocito está situado en la periferia de un cordón 
celular y se encuentra separado del espacio conjuntivo vascular so­
lamente por finas prolongaciones de células estrelladas (fig. 1), ricas 
en filamentos, y la correspondiente membrana basal. 

En nuestra preparación, la estructura nerviosa, deforma perifor­
me,, aparece situada en el polo celular orientado hacia la membrana 
basal, muy próximo al límite de la célula; el diámetro transversal 
de la terminación nerviosa, a nivel del corte estudiado, es pequeño, 
pues mide aproximadamente 750 milimicras. 

Un estudio detallado de esta formación (fig. 2) nos muestra un 
límite constituido por dos plasmolemas que corresponden al del ade­
nocito de la P.I. y al axolema de la fibra nerviosa, lo que nos habla 
a favor de la situación extracelular de esta terminación nerviosa. 
Existe un espacio homogéneo, ligeramente osmiófilo, entre ambos 
plasmolemas, de un espesor aproximado de 270-300 A. En los plas-
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molemas pueden distinguirse zonas muchomás osmiófilas, que co­
rresponden a los puntos. sinápticos. En el interior de la terminación 
nerviosa hay un gran número de pequeñas vesículas ele contenido 
claro y que no están repartidas homogéneamente; muchas de estas 
vesículas aparecen orientadas hacia los puntos sinápticos. Obsérvese 
que la membrana de adenocito a nivel de estos puntos aparece más 

Frc. 3. - Detalle de la figura 1. Aumentos del negativo: 18.000 x. 
Sistema de Golgi con gránulos densos y encapsulados, cuyo diámetro 

mide 170 milimicras. Obsérvese también un lisosoma (L) . 

manifiesta a causa de la densificación de hialoplasma vecino, que en 
la preparación aparece como una zona más osmiófila. 

Si comparamos estas estructuras con los puntos sinápticos del 
sistema nervioso veremos que existe gran semejanza. En el caso que 
nos ocupa, la membrana presináptica correspondería al axolema de 

2 · AN. ANAT. 
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las fibras aferentes, mientras que el plasmolema del adenocito co­
rresponde a lá membrana r eceptora, o sea, a la membrana postsi­
náptica. Entre las dos membranas se sitúa el espacio intersináp'tico, 
que también aparece en nuestra terminación nerviosa. 

La estructura más característica de tod,a sinapsis o terminación 
nerviosa son las vesículas sinápticas, vehículo del mediador químico, 
las cuales aparecen muy numerosas en nuestra preparación, y llegan 
a ponerse en contacto con el axolema de la fibra en aquellos puntos 
de densidad aumentada. Además, como ya hemos dicho, el hialo­
plasma de la célula glandular , vecino a los contactos sinápticos, apa­
rece sumament~ densificado, dato que aunque no es muy constante 
en las terminaciones nerviosas periféricas, sí lo es en las sinapsis 
del sistema nervioso central ; corresponde a lo que DE ROBERTIS y co­
laboradores ( 1963) denomina retículo subsináptico. 

En el trabajo de KuROSUMI y col. ( 1961) aparecen varias imágenes 
ultraestructurales de células de la P.I. con axones que, según los 
autores, invaden su citoplasma y que contienen mitocondrias y grá­
nulos densos, probablemente material neurosecretor ; pero también 
se describen terminaciones nerviosas que no contienen gránulos neu­
rosecretores, sino vesículas pequeñas, que las consideran sinápticas. 
BARGMANN y col. ( 1967) (véase BARGMANN, 1968) presen t an, como hemos 
dicho en la introducción, una imagen de una terminación nerviosa 
en un adenocito de la P.I. del gato que es parecida a la descrita por 
nosotros, con vesículas claras y puntos sinápticos. 

Si bien en uu primer momento consideramos la posibilidad de que 
nuestra terminación nerviosa fuese neurosecretora, la hemos des­
cartado porque los caracteres morfológicos son muy distintos. En el 
trabajo de KuROSUMI y col. ( 1961), tantas veces citado, ya hemos 
mencionado que los autores, junto a axones con gránulos neurose­
cretores, hablan de terminaciones nerviosas en o entre las células 
de la P.I. que tiene vesículas sinápticas y carecen de material neu­
rosecretor. 

¿A qué tipo de fibras , por lo tanto, pertenece la terminación ner­
viosa que hemos presentado ? Por los caracteres morfológicos, por las 
vesículas de contenido claro, tendría que corresponder a una termi­
nación colinérgica. Si ello fuera así, aún quedaría pendiente por 
contestar la pregunta más interesante que podríamos haber formu­
lado, que es el origen y trayecto de estas fibras colinérgicas. 
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R esumen 

En una célula clara de la pars intermedia de la adenohipófisis del co­
baya, los au tores observan y descr iben u na terminación nerviosa, la cu al 
con tiene vesículas s inápticas claras. En dicha terminación se observan, 
además, puntos activos sinápticos, a cuyos niveles ambas membranas están 
engr osadas. 

Summary 

The au t hors describe t h eir observation of a nerve terminal in a ligh t 
ceJl of th e pars intermedia of a guinea p ig adenohypophysis . T his ner ve 
ending con tains clear synaptic vesicles and also several synaptic active 
points where both membranes are thickened. 

Zu.scimmenfasszmg 

Man beschr eibt eine Nervenendu ng m it bestimmten synaptisch en Bla­
sen an einer .hellen Zelle des mittleren adeno-hipoph isar en Pars des Me­
erschweinchens. 

R esumé 

Dans une cellule cla ire du par s intermedia-adenohypophisa ire du cobaye 
est décrite u ne terminaison nerveuse avec des vésicules synaptiques pré­
cisesses. 
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HALLAZGOS SOBRE LA ULTRAESTRUCTURA 
DEL ESTRATO POLIMóRFICO 

EN EL ALLOCORTEX AMMóNICO 

POR 

E. F ERRES T ORRES* 

DIFERENTES investigadores h an observado ciertas car acterísticas 
histoquímicas del complejo cortical del hipocampo. Entre estas 

car act erís ticas destaca la presencia de una gra n cantidad de coli­
nest erasa, que fue det ect ada, empleando el m étodo de thiocolina, 
por GEREBTZOFF (1959) , ÜRTMANN (1961) , SUTE y LEWIS (1961) y BLACK­
STAD ( 1956, 1958). BLACKSTAD y DAHL ( 1962), BLACKSTAD y FLOOD ( 1963), 
MATHISEN y BLACKSTAD ( 1964) , observando la presencia de colineste­
rasa en el a llocortex ammónico empleando el método de HoLMSTED 
( 1957 a y b), pudieron est ablecer los efectos de la presencia de esta 
s ust an cia sobre las fibras de la r egión. Por otra parte, ÜRTMANN (1964) 
est ableció la existen cia positiva de los elem entos celular es del cort ,ex 
ammónico con el método de PAS y sus modificaciones, después de 
con diciones experimentales de ayuno, sed y coma insulínico. Est as 
experiencias de r eactividad positiva al PAS después de digestión, sus 
características meta cromáticas, la reactividad positiva al C-H-P de 
Gomori y al P .B.A. siguiendo los procedimiento de PRUNIERAS (1961), 
han sido confirmados por nosotros (FERRES-TORRES, E. , y SMITH-AGRE­
DA, 1967, a, b, c, 1968). Todas est as caracterís ticas pueden en contra r se 
en las células del estrato polimorfo de los campos CA1, a, b , c, de 
LORENTE DE No (1934). 

Es tos h echos nos h an llevado a r ealiz a r el traba jo siguien t e, 
h aciendo hincapié sobre el estudio de las caracterís ticas a nivel del 
m icroscopio electrónico de estos campos. 

* Cátedra de Anatomía "A" de la Facultad de Medicina de Valencia . Director: Prof. V. Smith­
Agreda. 
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Material y 1nétodos 

Para :rnestro estudio hemos empleado gatos adultos en número de 10. 
Estos amma~es fueron anestesiados con luminal (fenobarbital) hepariniza­
dos Y sometidos a una perfusión con glutaraldehído en una s~lución «puf­
fer» . con sacarosa. Una vez extraída la región objeto de estudio se ha 
segurdo 1~ postfijación con ósmico e inclusión en «Durcopan», sección con 
el ultram1crotomo LKB Ultratom III, y contrastes de plomo y observacio­
nes de )os cortes con microscopio electrónico Zeiss EM g A. 

Resultados 

. ~studios con el microscopio electrónico han demostrado que los 
ll.m1tes de las células que forman el "Stratum Oriens" 0 estrato poli­
mórtico del allocortex am:mónico no son tan netos como parece bajo 
el microscopio de luz. Por medio del microscopio de luz podemos 
distinguir, entre las células de "Martinoti" del tipo r situadas yux­
taalveolarmente; las células con un cilindroeje ascendente y colate­
rales descendentes, y la_s _células con un cilindroeje horizontal, em­
pleando el método de Golgi-Cajal. Por otra parte, se puede hacer una 
cierta clasificación de las células de este estrato. 

FIG. l. ~ Microfotografía electrónica de una célula de núcleo 
excéntrica . Nu) núcleo con cromatina dispersa. Po,) poros nu­

cleares. Nv) neuropilo. 6.000 x en negativo. 

En la porción yuxtapiramidal, y a nivel de los campos de Lorente 
de No (C1 , a, b, c) con las reacciones positivas y mencionadas, que 
nos llevó a pensar que hay células con protoplasma rodeando al 
núcleo, pero no centrado, sino polarizado hacia un extremo de la 
célula. 

ULTR AESTRUCTURA DEL ESTRATO POLIMÓRFlCO EN EL ALLOCORTEX AMMÓN ICO 411 

\ Con el microscopio electrónico se aprecian células (figs. 1 y 2) con 
núcleos grandes (Nu) y redondos que poseen una membrana nuclear 

1 
doble que se ve con nitidez. La cromatina es muy densa y está si-
tuada periféricamente al núcleo con un acúmulo central. El núcleo 
es excéntrico, orientado hacia la periferia ele la membrana proto­
plasmática. 

F 1c . 2. - Corresponde a una sección 
de una fibra mielínica de la capa ple­
xiforme interna del allocortex ammó­
nico. M ) mitocondrias. Mi) vainas de 
mielina. N t) neurotúbulos. Sw) célula 
de Schwan. Ds) desmosoma . Rb ) ri-

bosomas. 19.000 x en negativo. 

Frc. 3. - Sinapsis axodendrítica 
en la plexiforme interna del allo­
cortex ammónico. Sp) densifica­
ción de la superficie sináptica. Vs) 
vesícula sináptica. M) mitocon­
dria. Np) neuropilo. 19.000 x en 

negativo. 

Algunas de estas células presentan en su protoplasma unas in­
clusiones que según sus densidades reaccionan al paso de electrones 
de modo diferente, apareciendo unas más o menos claras u obscuras 
que otras. En algunas células aparecen ribosomas libres con un as­
pecto de roseta; estos ribosomas son independientes del ergastoplas-
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ma, que está poco desarrollado, y cuando se percibe se ve que es , el 
tipo liso. Se pueden ver también mitocondrias e incluso aparato de 
Golgi, aunque poco desarrollado. 

Nos llamó la atención la enorme cantidad de fibras nerviosas mie­
linicas (Mi) (fig. 2) que cruzaban la preparación y corresponden a la 
serie de elementos que constituye~ el llamado sistema plexiforme 
in terno. Estas fibras son mielinizadas y se puede observar la exis­
tencia de sinapsis clásicas (Sp) (fig. 3). 

Frc. 4. - Neurona piramidal emigrada del estrato piramidal 
al estratus oriens de los campos CA" a, b, c, de LoRENTE DE No. 
N (u,) núcleo que no presenta acúmulos de cromatina. N) nu­
cleolo. AJ) anfractuosidades en los contornos nucleares. Rb) 
densificaciones de ribosomas en las zonas anfractuosas próxi-

mas al núcleo. 6.000 x en negativo. 

De lo que se refiere a las células piramidales que emigran al es­
trato polimórfico desde el estrato piramidal de los campos C.A.1 , a, b, c, 
hemos hallado que poseen un núcleo irregular (fig. 4) con poca cro­
matina, con una membrana doble con poros. El contorno nuclear es 
tortuoso, con pliegues (Af). Cerca de estos replegamientos, el proto­
plasma presenta acumulaciones ribosómicas (Rb), que son mucho más 
densas que en el resto del protoplasma. Se pueden apreciar también 
mitocondrias y aparato de Golgi (Go) bien desarrollados (fig. 5). Nos 
llamó la atención el hecho de que estos acúmulos de ribosomas (Rb) 
aparecen en los mismos lugares en que aparecían los grupos positivos 
observados bajo el microscopio de luz con P.B.A. 

Consideraciones y discusión 

Hemos realizado un estudio del dispositivo celular del stratum 
oriens. Nos hemos ceñido a él fundamentalmente por el hecho de 

/ 
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qu'e este stratum oriens ha presentado positividad a los dispositivos 
co1\ nesterásicos en sus fibras , como demostró BLACKSTAD y col. ( 1956, 
1958, 1962 a b, 1963). Por otra parte, nos ha llamado la atención el 
hecho de la existencia de acúmulos ribosómicos desplazados en las 
porciones lateráles de los cuerpos neuronales. Este hecho indica la 
mayor actividad que posee el citoplasma de estas células nerviosas, 
ya que prácticamente es en estos lugares en donde los ribosomas se 
acumulan y no en la porción restante de la célula nerviosa. Otro 
detalle a considerar es el hecho de que la membrana nuclear en 
estas polarizaciones es rugosa, mientras que en los sitios en donde 
no existe acúmulo ribosómico, la membrana presenta una carencia 
absoluta de anfractuosidades. 

Frc. 5. - Aparato de Golgi de una neurona piramidal del es­
tratus oriens. Estos aparato::¡ ::¡e encuentran fundamentalmente 
en las zonas próximas a las anfractuosidades del contorno nu­
clear. Go) vesículas golgianas. Rb) a cúmulos ribosómicos en 

forma de rosetas. M) mitocondria . 19.000 x en negativo. 

Este detalle apreciado a microscopia electrónica, engrana perfec­
tamente con el hecho, por nosotros observado (FERRES-TORRES, E. Y 
SMITH-AGREDA, v., 1967 a y b, 1968) en donde utilizando los procederes 
de PAS, PAS-amilasa, C.A.P. de Gomori y P.B.A. pudimos poner de 
manifiesto una positividad polarizada a un extremo de la célula Y 
además, según el criterio de PRUNIERAS (1961), correspondía a grupos 
sulfónico, si bien este autor no había trabajado en allocortex ammó­
nico, sino que sus identificaciones las realizó en tejido epitelial y 
dermis. 

Por otro lado, debemos aquí de destacar que estos procesos sola­
mente se han observado en las células de los campos CA1 a, b, c, de 
LORENTE DE No ( 1964) y no en el resto del stratum oriens o del dis­
positivo polimorfo. 
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De la misma forma podemos indicar que el resto de las cél~l~s 

nerviosas de este stratum oriens no presentan la característica f ue 
indicamos, y es más, aparecen células con un núcleo excéntrico y 

1 

una disposición cromática muy abundante y completamente diferente 

del dispositivo clásico de las neuronas, lo cual nos ha hecho consi­

derarlas como elementos celulares de tipo glial. Por otro lado, hemos 

podido demostrar a microscopía electrónica la característica de las 

fibras de la región en donde se pueden apreciar procesos mielínicos 

y amielínicos, de tal manera que es fácil sorprender auténticas si­

napsis axodendríticas, así como también hemos podido apreciar la 

formación de fibras perfectamente mielinizadas que corren por el 

campo correspondiente a la plexiforme interna. 

Resumen 

Se ha hecho un estudio con microscopio electrónico de la zona polimórfica 
del allocortex ammónico en el clásicamente llamado «stratum oriens». 

Hemos podido apreciar la existencia en general de dos tipos de células. 
Un tipo con un núcleo de contorno uniforme, con una densa cromatina, y 

con una posición excéntr ica. Otro tipo de células que se consideran como 
emigrantes del estrato piramidal cercano; estas células de los campos de 
LoRENTE DE No (C,1J, a, b, c) presentan un núcleo de contorno tortuoso, en 
una porción. En esta porción se puede observar una gran densidad ribo­
sómica de orgánulos citoplasmáticos, sobre todo .un gran desarrollo del 
aparato de Golgi. E stas grandes densidades coin ciden con las porciones 
obser vadas por nosotros ba jo el microscopio de luz, que demostraban reac­
tividad positiva al P.B.A. 

Summary 

An electron microscopio study of the zone polymorphic Ammonium 
Allocortex, clasically called «Stratum oriens» has been made. 

We have been able to appreciate the existence in general of 2 types of 
cells, one of uniform nucleus outlined, with a dence chromatine, and with 
an excentric position related to its protoplasm. Others, which we consider 
as emigrating from the piramidal stratus near by, these in the (C,1J, a, b, c,) 
fi elds of Lorente de No, presents an anfractuous nucleus, in a portion. In 
this place on e can observe a great density of the ribosome and the cyto­
plasmic organules, especially a great develpment of the Golgi Apparatus. 
These great den sities, coincide w uth the portions observed by us with the 
light microscope w hich were positive to P.B.A. 

. Z usanunenf assung 

Man hat mit einen elektronischen Mikroskop ein Studium gemacht von 
der polymorphischen Zone des Allocortexammonic.um in die klassich ge­
nannte «Stratum oriens». 

ULTRA ESTRUCTURA 
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Wir haben die Existenz (im allgemeinen Sinn) konnen feststellen von 
zwei Typen Zellen. Der eine Typ mit ein em Kern von gleichformigen Um­
r iss, mit .einer dichten Chromatine und ei.ner exzentrischen Position. E in 

anderer Typ von Zellen welche man betrachtet als Auswanderer der nahen 
pyra midenfürmigen Schicht ; fíese Zellen der LoRENTE DE No stellen ein 
Zell da von einen krummen Umrisz, in einer Portion. In diese Portian 
kann man eie groze «ribosomische» Dichtheit wahrnehmen von zytoplas­
matischen Organen über eine ganz grosse Entwichlung des Golgi Aparates. 
Diese grosse Dichtheiten kommen úberein mit den, durch uns beobacht.eten 
(unter den Lichtmikroskop) Portionen welche eine positive Reaktivitat 
am P.B.A. auswiesen. 

R esumé 

On a fait un étude avec le microscope électronique de la zone polimor­
fique de l 'allocortex ammonique, dans le classiquement appelé «stratum 
oriens». 

On a pu apprecier l'existance en general de deux types de cellules. Un 
type avec un noyau au contours uniforme, avec une dense chromatine 

et une position excentriqu e. Un autre type de cellules qu 'on consideérent 
comme des émigrantes du stratum piramidale prochain; ces cellules des 
champes de LoRENTE DE No (CA1, a, b, c) presentent un noyau aux contours 
tortueux, dans une portion. Chez cette portion on peut observer une trés 
grande densité r ibosomique d'organites cytoplasmiques, surtout un grand 
developpement de l 'appareil de Golgi. Ces grandes densités co:incident avec 
les portions observées par nous, sous le microscope de lumiére qui dé­
montrent la reactivité psositive au P.B.A. 
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LA INTERACCIÓN ANORMAL ENTRE TEJIDOS COMO 
FACTOR TERATóGENO SECUNDARIO. ESTUDIO EX­

PERIMENTAL EN EMBRIONES DE POLLO 

POR 

L. GoNZALO-SANZ * y .J. L. VELAYos ** 

DETERMINADAS alteraciones del desarrollo embrionario ponen en 
contacto, durante la organogénesis, tejidos que, normalmente, 

se hallan separados. La interacción entre los · tejidos puestos acci­
dentalmente en contacto es un factor más a tener en cuenta en el 
mecanismo teratogénico . 

La parte que corresponde a este factor teratógeno secundario, en 
el conjunto de anomalías iniciadas por el agente teratógeno prima­
rio, es difícil de determinar si no se sigue, paso a paso, la interacción 
entre los tejidos puestos en contacto y las alteraciones a que da lu­
gar tal interacción. 

En el presente trabajo describimos las interacciones -y malfor­
maciones subsiguientes- que tienen lugar al ponerse en contacto la 
notocorda y el tubo nervioso con el tubo intestinal. El contacto entre 
tales órganos lo hemos conseguido mediante diatermocoagulación a 
nivel de la porción terminal del tubo nervioso C> de la línea primitiva. 
Tales coagulaciones provocaban una desviación de la trayectoria del 
tubo nervioso y de la notocorda en crecimiento. 

Material y métodos 

Las experiencias las hemos llevado a cabo en embriones de pollo de 
48 horas de incubación. Han consistido en diatermocoagulación a n ivel de 
la línea primitiva o de la porción caudal del tubo nervioso. E l número de 

• Director del Departamento de Anatomía de la Universidad de Navarra. 
•• Profesor adjunto del Departamento de Anatomía de la Universidad de Navarra. 
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embriones operados .ha sido 34. De éstos, 12 murieron antes de alcanzar la 
edad de 4 días, por lo que fueron rechazados. Los 22 restantes fueron fi­
jados entre los 4 y los 12 días. 

El estudio histológico puso de manifiesto que, en 13 casos, habíamos 
conseguido nuestro objetivo, es decir, que el tubo nervioso y la notocorda, 
al encon trar en su crecimiento caudal el foco necrótico producido por la 
diatermocoagulación, se desviaron en sentido ventr al, entrando en contacto 
con el tubo digestivo, especialmente con la cloaca. 

Las edades en las que fueron fijados estos 13 embrion es han sido las 
siguientes: 2 embrion es a los 4 días, 4 a los 5, 4 a los 6, 1 a los 7 y 2 a 
los 12. La fij ación se r ealizó en líquido de Bouin. Todos los embriones 
fueron in_cluidos e1J. : parafina y seccionados seriadamente a 7 micras. Des­
pués, fueron teñidos por la hematoxilina-eosina. 

Resultados 

Consecuencias de la diatermocoagulación a nivel de la línea 

primitiva o porción caudal del tub~ nervioso 

En los 13 casos que describimos, la diatermocoagulación realizada 
a nivel de la línea primitiva o de la porción caudal del tubo nervioso 
ha provocado una desviación del tubo nervioso y de la notocorda 
en dirección ventral. La primera consecuencia de esta desviación 
del crecimiento de ambos órganos ha sido que tales embriones care­
cían de cola o ésta presentaba un aspecto rudimentario. Además, 
por la desviación ventral, la notocorda y el tubo nervioso entraban 
en ·contacto con el tubo digestivo en su porción caudal, siendo con 
la cloaca el contacto más frecuente (fig. 1). 

En unos casos, las relaciones entre el tubo neural y la notocorda 
permanecían normales; en otros, la notocorda se desplazaba late­
ralmente, y en varios casos, establecía contacto directo con el tubo 
nervioso. 

En 4 casos, la diatermocoagulación fue más amplia que en el 
resto, por lo que el contacto con el tubo intestinal se realizó por 
encima de la cloaca. En dos casos la diatermocoagulación destruyó, 
además de la porción caudal del tubo nervioso y de la linea primi­
tiva, la porción colindante del área pellúcida. Esta destrucción dio 
lugar a la ausencia del esqueleto axial a partir del tercio medio de 
la región lumbar, hallándose fusionadas ambas extremidades pos­
teriores (monstruos sirenoides). 

Consecuencias del contacto de la notocorda con el intestino 

Dado que la diatermocoagulación la hemos verificado en todos los 
embriones en la misma fase de desarrollo (a las 48 horas de incuba­
ción), el contacto de la notocorda con el tubo digestivo ha tenido 
lugar, aproximadamente, en el mismo momento del desarrollo, es .de-
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cir, entre los dos días y medio y tres. La fijación de los embriones, 
en cambio, se efectuó en distintos días, lo cual nos ha permitido 
estudiar la evolución de la interacción de ambos órganos. 

La notocorda, al ·desviarse casi en ángulo recto de su trayectoria 
normal de crecimiento, avanza en dirección ventral atravesando te­
jido mesodérmico. Este avance no lo hace rechazando por presión las 
células mesenquimatosas que la rodean, sino por infiltración. Esta 

Frc. l. - Corte sagital de un embrión de pollo de 4 días. Obsérvese 
la cloaca (1) y, un ida a su pared caudal, la notocorda (2). En la zona 
de contacto con la notocorda desaparece el epitelio cloacal o ha que­
dado r educido a un estrato de células aplanadas. La médula está 
señalada con el (3). La diatermocoagulación se efectuó en el punto 
señalado por la flecha. El esquema adjunto muestra una reconstruc-

ción de la región caudal del embrión. 

infiltración parece efectuarsé porque ta vaina notocordal desaparece 
en la zona de crecimiento y se desdiferencian las células conjuntivas 
que la rodean. El crecimiento infiltrante de la notocorda provoca la 
destrucción de capilares, por lo que va acompañado de pequeñas 
hemorragias. 

Cuando las células notocordales se encuentran en la vecindad del 
epitelio digestivo, se aprecia una disminución del grosor de éste. Sus 
células pierden la forma cilíndrica y se hacen aplanadas (fig. 1). 
Cuando las células notocordales irrumpen en la mucosa, las células 
de ésta, ya aplanadas, se hacen picnóticas y acaban desprendiéndose 
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en la luz intestinal o cloaca! (fig. 2). De esta forma, la notocorda se 

asoma a la luz intestinal. Más tarde, entre la luz intestinal o cloaca! 

y la notocorda se interpone una franja de tejido mesenquimatoso, 

pero la mucosa no vuelve a recubrir la zona de donde se despren­

dió (fig. 3). El tejido mesenquimatoso interpuesto entre la notocorda 

y la luz intestinal es al que hay que achacar la firme adherencia 

que normalmente se establece en el punto de contacto entre la no­

tocorda y el intestino. Así, en uno de los casos fijados a los 12 días 

de incubación, a nivel donde se practicó la diatermocoagulación, se 

pudo observar que la notocorda ocupaba una posición excéntrica en 

el cuerpo vertebral, de tal manera que, en una pequeña extensión, 

Frc. 2. - Corte transversal de un embrión de pollo de 6 días. La 
notocorda y el tubo nervioso han llegado a la proximidad del epite­
lio cloacal. La notocorda, en su zona más avanzada, presenta una 
vaina engrosada y, a ese nivel, el epitelio cloacal ha desaparecido. 
A nivel de la médula, en cambio, el epitelio cloacal emite dos evagi-

naciones que van al encuentro del tejido nervioso. 

llegaba a quedar por delante del cuerpo vertebral. Justamente a ese 

nivel existía una adherencia entre el tubo intestinal y la notocorda, 

adherencia establecida a expensas, fundamentalmente, de fibras 

musculares intestinales. El intestino, al crecer en longitud, pero per­

manecer retenido a nivel de la adherencia, formaba una especie de 

asa, por lo que en los cortes transversales se tiene la impresión de 

que existe una duplicación del recto (fig. 4). 
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Consecuencias del contacto de la notocorda con el tubo n ervioso 

Aunque en condiciones normales la notocorda y el tubo nervioso 

se hallan muy próximos, sin embargo, entre ellos se interponen siem­

pre células del esclerotomo. Cuando por la diatermocoagulación 

hemos conseguido que ambos órganos quedaran en íntimo contacto, 

hemos podido observar cómo los neuroblastos más próximos a la no­

tocorda sufrían un proceso de picnosis, terminando por desprenderse 
de la pared del tubo nervioso. 

Frc. 3. - Corte transversal de un embrión de pollo de 6 días co­
rrespondiente al plano señalado por la flecha e11 el esquema. L¡ luz 
cloaca! (1), en la zona donde contacta la notocorda, no presenta 
epitelio. Entre la notocorda y la luz cloaca! se ha interpuesto tejido 

mesenquimatoso. 

Consecuencias del , contacto de la notocorda con el ectodermo 

En dos casos en los que la notocorda ha llegado a establecer con­

tacto con el ectodermo, las consecuencias de este contacto fueron 

muy parecidas a las que hemos descrito para el tubo intestinal. Las 

células ectodérmicas, al quedar en contacto con las células de la 

notocorda, se aplanaban y terminaba por desprenderse. 

Conse,cuencias del contacto del tubo nervioso con el tubo intestinal 

Las consecuencias del contacto entre el tubo nervioso e intesti­

nal, son totalmente diferentes a las descritas en el caso de la noto-

3 • AN. ANAI . 
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FIG. 4. - Dos cortes transversales de un embrión de pollo de 12 días. 
En el primero se puede observar la notocorda sobresaliendo del 
borde anterior del cuerpo vertebral (flecha) y envuelta por fibras 
musculares. El siguiente corte, algo más cau\:ial, muestra dos rectos: 
el situado a la izquierda corresponde al fondo de ¡:;aco que ha origi-

nado la adher encia del intestino a la notocorda. 
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corda. Al aproximarse el tubo n ervioso al intestinal parece haber 

una atracción reciproca entre ambos órganos. Cuando éstos se hallan 

a una dista ncia de unas 40 micras, pierden sus contornos y las cé­

lulas de ambos irrumpen hacia un encuentro mutuo (fig. 2) . Ambos 

tejidos, epitelial y nervioso, se fusionan, pero nunca hemos podido 

constatar una mezcla entre células de uno y otro origen aunque no 

h ay ninguna barrer a de separación entre a111bos tejidos (fig. 5). 

FIG. 5. - Corte transversal de un embrión de 5 días, que pasa por el 
plano señalado en el esquema por la flecha. A nivel de la cloaca, el 
tejido nervioso r eviste una parte de la luz de este órgano (flecha). 

En cuanto a la fusión entre el tubo nervioso y el intestinal, h emos 

encontrado diferentes comportamientos dependiendo, sin duda, de 

sus relaciones topográficas con los tejidos circundantes. En un caso, 

el tubo intestinal formaba como una funda que envolvía la médula 

espinal. En otros casos formaba parte de un segmento del tubo ner­

vioso o viceversa. 

Discusión 

Es frecuente encontrar en publicaciones clínicas casos en los que 

se describen malformaciones de las vísceras pélvicas coincidiendo con 

malformaciones de la columna vertebral ( CAMERON, 1958; ACKERLEY, 

1958; RHANEY y BARCLAY, 1959; VARE y col., 1966; ROMER y ROSE, 1967 ; 

etc.) . Algunos autores han llegado a atribuir a la notocorda un pa­

pel importante en la génesis de las malformaciones intestinales (FE-
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DELE y SIMONETTI, 1957 ; GRÜNEBERG, 1958; MARTIN y col., 1961; ELLIOT 
y col., 1970; etc.). Sin embargo, por tratarse generalmente de recién 
nacidos o fetos en los que tales malformaciones ha llegado a su fase 
final, no se describe el mecanismo patogénico por el que se estable­
cen tales malformaciones. En nuestras experiencias, al fijar los em­
briones en distintos momentos de la evolución de las malformacio­
nes, hemos podido observar, paso a paso, _el mecanismo por el que 
la notocorda y el tubo neural, puestos en contacto con el tubo in­
testinal durante el período de organogénesis, pueden ciar lugar a 
distintas malformaciones. En todos los casos hemos podido compro­
bar el efecto inhibidor y destructor de la notocorda sobre el tubo 
intestinal. Consecuencia de tal acción destructora es que la noto­
corda irrumpe en la pared intestinal ( cordentería). Posteriormente, 
en la zona de contacto entre la nqtocorda y el tubo intestinal queda 
una fuerte adherencia. Al crecer en longitud el intestino y quedar 
un punto de su pared fijado a nivel de la adherencia, se forma un 
fondo de saco que, si tiene una cierta longitud, puede dar la impre­
sión de una duplicación del intestino. 

Frente a la acción desorganizadora de la notocorda respecto a 
los tejidos con los que se pone en contacto, destaca la perfecta to­
lerancia y hasta el tropismo entre el tubo intestinal y el tubo ner­
vioso, por lo que la mucosa intestinal puede formar un segmento 
de la luz neural y veceversa. 

Resumen 

Mediante diatermocoagulación a nivel de la porción caudal del tubo 
nervioso o de la línea primitiva, en embriones de 48 horas de incuba­
ción, se han provocado desviaciones en la dirección de cr ecimiento de 
la notocorda y -del tubo nervioso, que han llegado a ponerse en con­
tacto con el tubo intestinal. La notocorda, en contacto con el tubo in­
testinal, provoca una inhibición del crecimiento y después .una destruc­
ción de la pared intestinal en la zona de contacto. Posteriormente, a 
ese nivel, queda una adherencia. El contacto del tubo nervioso con el 
tubo intestinal da lugar a la fusión de ambos tejidos, poniéndose de ma­
nifiesto lln tropismo positivo entre ellos. Esto explica que se encu en­
tren ne.uroblastos bordeando la luz intestinal y viceversa, que células 
epiteliales puedan formar un segmento del tubo nervioso. 

Summary 

Abnormal interaction between tissues as a secondary teratogenic factor. 
When the neural tube and the notochord were experimentally deflect ~d 

in its normal trajectory and put in contact with the intestine, different 
malformations were observed. The notochord in contact with the intestine 
exerted an inhibitory effect on the digestive epithelium. Firts, this epi­
thelium became flattened and later disappeared, limiting the notochord the 
intestinal wall. In a later stage of development, a strong attachement bet­
ween notochord and intestine was present. 
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By the contrary, the neural and intestinal tissues exhibited a recipro­
cal tropisrn , growing in direct contact with each other. This tropism, bet­
ween nervous and intestined tissu es explains the fact that in such cases 
spinal neuroblasts · can line the intestinal lumen, and viceversa, the epithe­
lial cells of the gllt line the neural lumen. 

Z uscimmenf assung 

Da die Chorda und das Nervonrohr durch esperimentelle Eingriffe in 
Kontakt rnit dem Darrnrohr wahrend der Organgenese wuchsen, stellte 
man verschiedene Veranderungen fest. Die Wechselwirkung zwischen die­
sen Organen, die Normalerweise keine direkte Beziehung zueinander haben 
ste.llt einen sekundaren Teratogenfaktor dar. 

R esumé 

La déviation expérimentale de la trajectoire de la notochorde et du 
tube nerveux en direction ventrale, met en contact ces structures avec le 
tube intestinal en provoquant diverses alérations. L'interaction, pedant la 
période d'organogenese, en tretissues qui normalement no se trouvent pas 
en contact, représente done un facteur tératogene secondaire. 
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LA ACCIÓN DE LAS SALES DE COBALTO SOBRE 
LOS ISLOTES DE LANGERHANS EN EL SAPO 

BUFO ARENARUM HENSEL * 

POR 

l. VON LA WZEWITSCH 

LA acción de las sales de cobalto sobre las células alfa ha sido 
estudi~da en diferentes especie? de animales por numerosos 

autores. Las observaciones con microscopio de· luz, como con el mi­
croscopio electrónico han dado resultados muy variables en las di­
ferentes especies. En el cobaya se observó, en los primeros días, des­
granulaciones y vacuolizaciones de las células alfa (VAN CAMPENHOUT, 
1951; CREUTZFELD y SCHMIDT, 1954; KRACH, 1958; LACY y CARDEZA, 1958). 
En el conejo se obtenían los mismos resultados después de la admi­
nistración de las sales de cobalto (FonDEN, 1953; VoLK, LAZARus y GoL­
DEN, 1954). En la rata y el conejo se observó sólo una hiperplasia de 
las células alfa (KRACHT, 1954). La gran mortalidad de los animales 
tratados con sales de cobalto se atribuyó a las impurezas de níquel 
del mismo (MORELL, 1953; CREUTZFELD y SCHMIDT, 1954). 

Este experimento se realizó para conocer la acción de las sales 
de cobalto sobre el islote de Langerhans y páncreas exocrino en el 
sapo Bufo arenarum Hensel. 

Material y métodos 

Se u ti 1 i za ron unos 300 sapos h embras de un peso corporal de 150-
200 gramos, separados en distintos lote¡:¡ y grupo¡:¡ de 10 animales. De una 
solución salina al 0'5 ·% de cloruro de cobalto o nitrato de cobalto, s e in-

• Resumen del capítulo XI de la Tesis de Doctorado en Medicina, 1963. Premio " F acultad de 
Ciencias Médicas 1967" . Director: Prof. Dr. Berna rdo A. Houssay. 
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y ecto diariam ente 30, 60, 100 y 250 mg/ kg de peso corporal duran te siete 
días, en el saco linfático dor sal. La glucemia se determinó según el método 
Somogyi-Nelson . E l material para el estudio histológico fue fij ado en el 
líquido de Bouin exclusivament e. La inclusión en parafina como de cos­
tumbre, los cor tes de 3 a 4 micrones fueron t eñidos con aldehído-fucsina 
y el tricrómico de Halmi, aldehída-fucsina con floxina, Martins modificado 
y McManus para la investigación de glucógeno, con su contraprueba de 
digestión con ptialina. 

Resultados 

Glucemia. - No se observó una hiperglucemia franca en todos 
los animales tratados con las diferentes dosis de las drogas ya nom­
bradas. 

Toxicidad. - Los animales tratados con dosis de 30, 60 y 100 mg/ 
kg de peso corporal no presentaron síntomas de toxicidad ni morta­
lidad durante la experiencia. Con una dosis de 250 y 500 mg/ kg de 
peso corporal, los animales murieron en los primeros días de trata­
miento. En la autopsia se observó una gran congestión y edema en 
los órganos. 

Observaciones histológicas. - Las células alfa, en los animales que 
recibieron 30, 60 y 100 mg/ kg de peso corporal mostraron una alte­
ración bifásica : en los primeros días aumentaron de tamaño y nú­
mero (fig. 2); en cambio, en los últimos del experimento, a partir 
del 5.0 día, disminuyeron de tamaño hasta llegar a ser atróficas. Con 
la interrupción del experimento, este proceso fue reversible. En muy 
pocos animales se observó vacuolización de las células alfa. Con las 
dosis tóxicas a la hiperplasia e hipertrofia se agregó la vacuolización 
e inmediatamente la muerte del animal. 

Células beta. - Con una dosis no tóxica se observó nada más que 
una leve desgranulación de las mismas y una hipertrofia, no vacuo­
lización ni infiltración de glucógeno. Al terminar la experiencia el 
proceso era reversible (fig. 1). Con las dosis tóxicas se presentaban 
desgranulación y vacuolización inmediata en las células beta. Ade­
más se observó una gran poliresia del tejido endocrino. 

Células acinosas. - En las células acinosas se observaron ya a las 
24 horas modificaciones histológicas. La desgranulación era todavía 
moderada y parcial, se acentuó en los siguientes días de tratamien­
to hasta que presentó células vacuolizadas y muy distendidas, con 
unas pocas granulaciones, aglutinadas entre si (fig. 3). La desgranu­
lación nunca fue total y la recuperación del tejido glandular exo­
crino fue muy rápida. 
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F1G. l. - Islote de Langerhans 
de un sapo n ormal, tricrómico 
de Martins modificado. '1-, : Cé-

lulas alfa . 320 x . 

F1G. 3. - Islot e de Langerh ans 
de un sapo t r atado 3 días con 
cloruro de coba 1 to . Aldehído­
F ucsina y tricrómico de Halmi. 
t: Células alfa. x 320. x: cé-

lulas acinosas. 

Frc. 2. ~ I slote de Langerhans, 2 días, con clor uro de 
cobalto. Tricrómico de Martins modificado, hiperplasia de t : células alfa solitarias. 320 x. 
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Discusión 
Las primeras alteraciones observadas durante el tratamiento con 

las sales de cobalto consisten en una hiperplasia e hipertrofia de las 
células alfa y una gran tendencia a la formación de nuevos com­
plejos insulares con una rica red vascular. Las células alfas solita­
rias llegaro a tener el doble de su tamaño normal. Se ha descartado 
que pueda tratarse de artificios mediante la observación de cortes 
seriados y la repetición de las imágenes en sapos tratados con dife­
rentes dosis. Además, esta modificación se presentó exclusivamente 
en las células alfa. La disminución de tamaño y la desgranulación 
de las células alfa en las etapas posteriores en lugar de vacuoliza­
ciones, son hechos que pueden interpretarse como reacción específica 
de esta especie animal a las sales de cobalto observado ya en otras 
especies (KRACHT, 1958). 

La degranulación progresiva de las células beta con ausencia de 
alteraciones de tipo degenerativo o necrótico sugiere la posibilidad 
de un gran aumento en la velocidad de producción y liberación de 
insulina. 

La desgranulación y la vacuolización de las células acinosas han 
sido observadas ya previamente por otros autores. En este experi­
mento se las observó, precozmente, un día después d el tratamiento ; 
posteriormente aparecían vacuolas en forma de gotas que pueden 
haber sido gotas de lípidos. En experimentos donde se estudió la 
ultraestructura del páncreas de cobayas tratados con cobalto, se ob­
servó d esgranulación de células acinosas y, posteriormente, acumu­
lación de lípidos. Este m ecanismo es debido a que el cobalto produce 
alteraciones degenerativas en las mitocondrias de las células acino­
sas (LACY y CARDEZA, 1958). 

Resumen 

Se administró sales de cobalto en solución fisiológica en diferentes do­
sis a sapos hembras B>ufo arenarum Hensel. 

No se observó hiperglucemia franca con las diferentes dosis u tilizadas. 
Histológicamente se observó una hiperplasia e hipertrofia marcada de 

las células alfa al principio del experimento, posteriormente desgranula­
ción y atrofia con reversibilidad del proceso después de la interrupción 
del tratamiento. 

Las células beta presentaban una leve desgranulación e hipotrofia, tam­
bién reversible. 

La polinesia y la macronesia era muy marcada. En cambio, la desgra­
nulación y la vacuolización de las células acinosas eran mucho más mar• 
cadas. 
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Summary 

We administered differente do¡¡e of cobalt sales to female toals Bufo 
arenarum Hensel. 

We have not observed hyperglycemia in the animals treated with dif­
ferent doses. 

The histological study showed hyperplasia and hypertrophy in the al­
pha cells in the first period of the experiment, later degranulation and 
atrophy ; and a reverse process if the administation was interruped. 

The beta cells pr esented less degranulation and hypertrophy, which 
also had r everse process. 

We observed polynesia and macronesia. On the other hand the degra­
nulation and vacuolizatio.n was more frequent en the acini cells. 

Z usammenf assung 

Man verabreichte verschiedene Dosen von Kobaltsalzen an weibliche 
Kroten , Bufo arenarum Hensel. 

Histologisch zeigte sich am Anfang des Experimentes bei den Alpha­
Zellen eine gute sichtbare Hyperplasie und Hypertrophie, danach eine De­
granulierung und Atrophie. Der ganze ProzeB zeigte sich rückgangig sob­
ald die Behandlung unterbrochen wurde. 

Die Beta-Zellen zeigten eine leichte Degranulierung und Hypertrophie, 
die ebenfalls r eversibel war. 

Die Polinesie und Macronesie war auffallend. Dagegen aber die Degrau­
lierung und Vacuolisierung der Acinus Ze.llen starker. 

Resumé 

Nous avons administrés differentes doses de cobalt aux crapauds fe­
melles Bufo arenarum Hensel. 

Nous n'avons pas observés hyperglycémie dans les animaux traités 
avec les differentes doses. 

L 'Etude histologique a rélévé hyperplasie et hypertrophie dans les ce­
llules alpha au commencement de l'experiment, plus tard dégranulation 
et atrophie et un proces réversible loesque l'administration est interrompu. 

Les cellules beta ont montrées une dégranulation et une hypertrophie, 
et également un procés réversible. 

Nous avons vus polinesie et macronesie. Mais au contraire la dégra­
nulation et la vacuulization dans les cellules acini étaient fréquent. 
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LA ACCIÓN DEL GLUCAGóN SOBRE EL ISLOTE 
DE LANGERHANS EN EL SAPO BUFO ARENARUM HENSEL * 

POR 

l. VON LA WZEWITSCH 

EN trabajos recientes se ha demostrado la acción hiperglucemian­
te ( diabetógena) del glucagón en diversas especies, habiéndose 

observado un efecto hiperglucemiante leve o de moderada intensidad, 
casi siempre r eversible al suspender la administración de la droga. 

La administración de glucagón produce modificaciones variables 
en la estructura del islote de Langerhans. Esto ha sido observado con 
el microscopio de luz como con el microscopio electrónico. La ma­
yoría de los experimentos h an sido agudos en ratas, conejos, gatos 
y perros (CAVALLERO y MALANDRA, 1953 ; INGLE, BEARY y PUMALIS, 1954 ; 
ROOT, 1954 ; LACY, CARDEZA y WILSON, 1959). 

Sólo la administración prolongada de la droga producía efectos 
diabéticos: en perros se observó alteración de las células beta, pero 
no de las alfa (SALTER, DAvrnsoN y BEST, 1957). En ratas y en conejos 
hipotrofia de las células alfa y desgranulación e hipertrofia de la 
célula beta (KRACHT, 1954, 1955). 

En conejos, la administración de glucagón combinada con dosis 
subdiabéticas de cortisona han producido una hiperglucemia en los 
animales con una glucosuria y una reducción de tamaño y número 
de las células alfa y una degranulación de las células beta e infil­
tración glucogénica (LAZARUS y VOLK, 1958). 

En el cobayo, la administración prolongada de glucagón producía 
una leve glucosuria y desgranulación de las células alfa (LAZARUS Y 

VoLK, 1959). Además, en la mayoría de los experimentos, se obser-

* Resumen del capítulo XII de la tesis " Islote de Langerhans en el sapo normal y en condicio­
nes experimentales", 1963. Directo r: Prof. Dr. Bernardo A. Houssay. Premio tesis "Facultad de Cien­
cias Médicas 1967". 
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vaban alteraciones de las células acinosas como desgranulación e 

inclusiones de gotas de lípidos en el citoplasma. 

En la serpiente, después de una administración relativamente cor­

ta de glucagón, se obtenía una hiperglucemia inmediata, luego una 

disminución de células alfa y más adelante una atrofia pronunciada 

de las mismas, desgranulación parcial de las células beta al principio 

y posteriormente vacuolización e infiltración glucogénica. 

En la r a ta con pancrea tectomía subtotal (no diabética) y en la 

paloma con páncreas entero, se observó desgranulación total o par­

cial de células beta y neoformación de islotes a partir de las células 

centroacinosas (RODRÍGUEZ, comunicación personal) . 

Este traba jo fue proyectad.o por el profesor doctor RODRÍGUEZ con 

el obj eto de estudiar las modificaciones histológicas en el islote del 

páncreas de sapos machos con un tr atamiento prolongado de 

glucagón. 

Material y métodos 

Se utilizaron 50 sapos machos Bufo arenarum Hensel de un peso cor­
poral de 100-150 gr. Los animales fueron distribuidos en 6 lotes, 3 de éstos 
tratados con glucagón, y los otros 3, con el disolvente del glucagón, servían 
de testigos. A los animales en experimentación se les: administraba dos ve­
ces por día, subcutáneamente, 100 g de glucagón en solución alcalina, d.u­

rante 15, 30 y 45 días. 
La glucemia se investigó a los 15, 30 y 45 días de tratamiento, 24 horas 

después de la última administración de la droga, con el método de Somogyi­

N elson. 
Para el estudio histológico se fijaron el páncreas y el hígado en el lí­

quido de Bouin y Helly. Inclusión, como de costumbre, y los cortes de 2 
a 3 micrones se colorearon con Martins modificado, aldehído-fucsina y fuc­
sina anaranjada y McManus con su correspondiente contraprueba. La mo­
dificación del tricrómico de Martins ¡¡e basa principalmente en la previa 
oxidación del tejido pancreático, según la fórmula de Gomori, después del 
blanqueo con metabisulfito y un suficiente lavado con agua destilada se 
tiñen los cortes 1 ¼ hasta 2 minutos en la fucsina , el ácido fosfotungstico 
para difer enciar y el azul de anilina 30 minutos. Muy importante es la 

suficiente diferenciación en el alcohol 96°. 

Resultados 

Células alfa : citoplasma rojo claro, granulaciones rojo vinoso, 

cromatina nuclear anaranjada, nucleolo rojo. 

Células beta : citoplasmas gris-claro, granulación azul claro, cro­

matina nuclear a naranjada, nucleolo rojo, mitocondrias rojo-anaran­

jado (fig. 1). 
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Células acinosas: citoplasma incoloro, granulación azul intenso, 

cromatina nuclear azulada, nucleolo rojo. 

Glóbulos rojos: rojo-anaranjado, tejido conjuntivo azul intenso 

hasta violeta. Fibras musculares rojo. 

Gluc-emias: no se observó ningún caso de hiperglucemia durante 

las 6 semanas en los animales tratados con glucagón, comparando 

los r esultados con sus correspondientes testigos. 

Histología: a los 15 días de tratamiento la célula a lfa no demostró 

cambios morfológicos ; sin embargo, la célula beta se encontraba par-

F rc. l . ~ Islote de Iangenhans normal, Martins (modificado). 
Células alfa. 320 x. 

FIG. 2. - .Islote de Langerhans, 
30 días, tratado con glucagón, 

320 x . 

Frc. 3. - Islote de Langerhans 
45 días, tratado con glucagón'. 

320x . 
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cialmente desgranulada, la irrigación intrainsular parecía estar muy 
aumentada. También algunas células acinosas estaban desgranulán­
dose y presentaban pequeñas vacuolas de aspecto lipídicas. 

A los 30 días de tratamiento las células alfa observadas en el com­
plejo insular han aumentado en número y tamaño. En la célula beta, 
con gran cantidad de granulaciones y con una franca marginación de 
las mismas, no se observaron alteraciones degenerativas, si bien se 
tenía la impresión de islotes neoformados y de tamaño aumentado 
(fig. 2). 

A los 45 días los animales tratados presentaban histológicamente 
gran número de islotes neoformados en la periferia del apéndice li­
bre, el número de células alfa aumentadas en númer() en el complejo 
insular, igual que el número de las células solitarias. 

Hasta aquí coincidía con sus animales testigos; si el número de 
las células alfa era elevado, el tamaño y cantidad de granulación 
habían disminuido notablemente. La desgranulación y la atrofia había 
llegado a tal extremo que se pudo observar nada más que el núcleo 
y una pequeña sombra coloreada de rojo, pero no se encontraron 
células alfa vacuolizadas. La cantidad de células beta era semejante 
a la de los islotes de los animales testigos (fig. 3). 

No se observaron alteraciones de carácter degenerativo en las cé­
lulas de los islotes, tales como cariopicnosis o necrosia. La reacción 
de McManus para glucógeno era débilmente positiva en las células 
beta vacuolizadas. 

Discusión 

En este experimento se observó que el glucagón administrado en 
forma continuada al sapo Bufo arenarum Hensel no provocó hiper­
glucerp.ia, pero produjo una atrofia de la célula alfa y una leve de­
granulación de la célula beta. 

Esta inhibición ,funcional de la célula alfa que , se observa final­
mente, después de· haber tenido un período de hiper'secr_~ción, con­
firma la hipótesis que atribuye a las células alfa la producc,ió~ de 
glucagón. Constituye otro ejemplo de la supresión de la secreción en­
dógena hormonal cuando se administra la misma hormona pór vía 
exógena. 

Este mecanismo en relación con las modificaciones de la citol~gía 
insular en el tratamiento con glucagón ha sido postulado por ldi­
versos autores y es uno de los principales argumentos en favor de la 
secreción del glucagón por las células alfa. 

Lá desgranulación progresiva de las células beta ha sido observada 
por otros autores en otras especies animales: lagarto, rata, cobayo, 
conejo. 
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Esta alteración puede interpretarse como consecuencia de la so­
breestimación de la célula beta. Tampoco en este experimento se 
han observado alteraciones degenerativas de las células beta. 

La desgranulación de las células acinosas ha sido observada pre­
cozmente en este experimento; posteriormente aparecieron gotitas 
de lípidos de muy pequeño tamaño. 

Resumen 

Se realizó el estudio histológico del islote de Langerhans en el sapo 
Bufo arenarum Hensel tratado durante 60 días con glucagón, por inyeccio­
nes subcutáneas. No se observaba hiperglucemia en los anímale¡:¡ tratados. 

A los 15 días no hubo cambios en las células alfa, pero desgranulación 
moderada en las células beta y en algunas acinosas. 

A los 30 días, hipertrofia de las células alfa y beta , con desgranulación 
de las últimas. 

A los 45 días desgranulación y atrofia de las cél.ulas alfa; células beta 
sin modificación. 

Suniniary 

The histological study of the Langerhans islet¡:¡ in the toad Bufo are­
narium Hensel was performed after being administered glucagon subcu­
taneously during 60 days , We have not observed hyperglycemia in the 
treated animals. 

After 15 days there are not changes in the alpha-cells, but scarce de­
granulation of the beta-cells and of sorne acini. 

After 30 days, hypertrophy af the alpha and beta-cell¡:¡ with degran ula­
tion of the last. 

After 45 days we observed degranulation and atrophy of the alpha-cells, 
but the beta-cells remained without modification. 

Zusaninienfassung 

Nach subkutaner Verabfolgung von Glukagon wahrend 60 Tagen, wurden 
die Langerhansschen lnseln von Kri:iten, Bufo arenarum Hensel llnter sucht. 
Es wurde keine Hyperglykamie bei den behandelten Tieren verzeichnet. 

Nach 15 Tagen wurden keine Veranderungen an den alpha-Zellen, ge­
funden nur eine geringe Degranulierung bei den beta-ellen und in den 
Acini. 

Nach 30 Tagen zeigte sich eine Hypertrophie der alpha-und beta-Ze.llen 
mit Degranlllier.ung der Letzten. 

Nach 45 Tagen beobachteten wir eine Degranlllierung und Atrophie der 
alpha-Zellen, wahrend die beta-Zellen keine Ver.anderungen aufzeigten. -

Resunié 

L'Étude histologique des ilets de Langerhans de crapaud B1.tfo arenarwn 
Hensel a réalisé aprés .llne administration subcutaine de glucagon. Noui 
n 'havons pas observé hyperglycémie en les animaux traités. 

4 ~ AN, ANAT. 



438 ANALES Dl< ANATOMÍA 

Apres 15 jours, il n'y a pas rélévé des modification dans les cellules 
alpha, mais· quelque dégranulation qes cellules beta y des acini. 

Apres 30 jours, d 'une hyperthophie des cellules alpha et beta avec dé 
granulation des dernieres. 

Apres 45 jours nous havons observé dégranulation et d'une atrophie des 
cellules alpha, mais rien modification des cellules beta. 
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LOS ISLOTES DE LANGERHANS DEL YACARE ORIEN 
(SAURIO , FAMILIA CAIM.AN LATIROSTRJS) * 

P •OR 

l. VON LA WZEWITSCH 

LA morfología del páncreas de los reptiles h a sido objeto de impor­
tantes trabajos desde fines del siglo pasado. Existen muchas des­

cripciones histológicas sobre los islotes de Langerhans de los mis­
mos : HARRIS y GOWE (1894), GIARELLI y GIACOMINI (1896), LAGUESSE 
( 1901, 1906), DIAMANE ( 1899), BARGMANN ( en von Mollendorf) ( 1939), 
THOMAS (1942) , CARDEZA (1957), MILLER y WURSTER (1956, 1958), MI­
LLER ( 1962). 

Los trabajos de los histólogos de esa época hacen énfasis en la 
descripción topográfica de los islotes de Langerhans y su origen em­
briológico. La exacta significación · de esos islotes se desconocía en 
aquella época. Recientemente, estudios posteriores con métodos de 
coloraciones selectivas han aportado datos para un conocimiento 
más acabado de la citología pancreática de las diferentes especies. 
En este trabajo se describe el páncreas de yacaré, Caiman latirostris, 
que habita los ríos del norte de la Argentina. 

Material y métodos 

Se utilizaron 3 yacarés, animales inmaduros, de 60 cm a 1 metro de largo. 
Dos de los animales fueron autopsiados inmediatamente después de la lle­
gada, mientras que un animal se mantuvo en cau tiverio en el labor atorio 
durante un mes. Duran te este tiempo, el animal no aceptó n inguna clase 
de alimentos. 

* Ca pítulo XIII de la tesis " Islote de Lange rha ns en el sapo no rmal y en co ndiciones experi­
menta les" , 1963. Director: Prof. Dr. Bernardo A. Houssay. Premio tesis "Facultad de Ciencias Médi­
cas 1967 ". 
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Para el estudio con el microscopio óptico, el páncreas fue extraído bajo 
anestesia con Nembutal, y se fijaron trozos de 5 mm de espesor, sacados 
de sus diferentes porciones, en el líquido de Bouin y Zenker-Formol. Luego 
se incluyeron en parafina y se hicieron cortes de 2-4 micrones. Se emplea­
ron las siguientes coloraciones : hematoxilina-eosina, hematoxilina crómica 
de Gomori, modificada por Bencosme, aldehído-fucsina, fucsina anaran jada, 
Martins modificado, McManus e impregnaciones argénticas con el método 
de Gross-Schultze, adaptado por FERNER para demostración de células ar­
gentafiinas. 

Observaciones 

Al examen macroscópico, el páncreas del yacaré se encuentra ubi­
cado en el marco duodenal; rodea además, en forma de lengüeta, 
una porción del yeyuno y el otro extremo se dirij e hacia el bazo, 
con el cual está unido por un tejido conjuntivo fibroso. Si se corta 
la prolongación intraduoden al, se encuentra en el interior del tejido 
pancreático una cavidad virtual muy amplia, que no contiene líquido 
intracavitario. 

El tejido pancreático presenta un color blanco rosado, sin que 
se pueda observar otra clase de tejido incluido en el mismo. 

Al examen histológico del páncreas normal con coloraciones de 
hematoxilina eosina, los islotes se reconocen con gran dificultad. Esto 
es debido a la falta de límites precisos entre el t ejido acinoso y el 
insular, al contrario de lo que se observa en otras especies. 

Para identificar el islote más rápidamente y con exactitud, es ne­
cesario siempre h acer coloraciones selectivas. 

En estas condiciones los islotes se ven que están constituidos por 
cordones celulares alargados en forma de cintas o redondeados. Los 

Frc. l. Ya caré (Caiman 
latirostris). Orientación topo­

gráfica del páncreas. 

YRCFIRE PHNCREI/S (vm••i) 

Frc. 2. - Yacaré (Caiman 
latirostris). Orientación topo­

gráfica del páncreas. 

islotes muestran un recorrido serpiginoso y se introducen entre los 
acinos glandulares. Esta disposición ondulada y flexuosa parece estar 
orientada por el trayecto de los conductos excretores terminales Y 
de los capilares , sobre cuyas paredes se apoyan las células insulares. 
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El tamaño de los islotes varía entre límites amplios. Los de ma­
yor tamaño se encuentran en la extremidad esplénica donde pueden 
medir 1.400 micrones, en su diámetro mayor, en estos animales in­
maduros, entre 100 y 50 micrones para los de las partes duodenal 
y yeyunal donde son más escasos. 

La relación con los conductos excretores es muy evidente, obser­
vándose la presencia de éstos atravesando los islotes. El examen de­
tenido de estos sectores muestra que la pared externa de los conduc­
tos terminales lleva adosadas varias capas periféricas de células in­
sulares, rodeando a las células del epitelio canalicular. 

En. algunos islotes existe una disposición semejante, en la cual 
las células insulares van desplazando progresivamente al epitelio 
de los conductos excretores, que presentan una porción tapizada con 
células cilíndricas mucosas y la pared opt1esta revestida por elemen­
tos insulares. 

l<~IG. 3. - Yacaré (Caiman latiros­
tris). Células beta y alfa forman­
do islotes en la vecindad de los 
conductos terminales. Aldehído-

fucsina de Gabe. 320 x. 

Con el t ejido glandular exocrino también se observan relaciones 
de continuidad. Es posible observar en estas zonas la diferente po­
larización de los granos de secreción del citoplasma, orientadas hacia 
los márgen es de los capilares en las células insulares y hacia la 
luz de los acinos en las células exocrinas. Esta inversión de polari­
dad de los granos de secreción caracteriza la imagen del "acino in­
vertido", descrito por Laguesse en los islotes de la serpiente. 

Morfológicamente, las células insulares son de tamaño mayor que 
las acinosas; tienen límites poco definidos y forma que depende de 
la carga de granulaciones del citoplasma y de las presiones recípro­
cas a que se encuentran sometidas. El núcleo es de contorno irre­
gular, la cromatina de granos finos y tiene nucleolos muy pequeños, 
pero visibles. 

Células alfa. - Son de mayor tamaño, tienen forma globulosa o 
prismática alargada. El citoplasma contiene abundantes y gruesas 
granulaciones teñidas de color rojo con la fucsina ácida y la floxina. 
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Células beta. - De forma ovalada o cúbica , tienen tamaño algo 
menor que las células alfa. Los granos de secreción se tiñen de color 
azul acero con hematoxílina-crómica, de color púrpura brillante con 
aldehída-fucsina y azul celeste con Martins modificado. Las células 
acinosas se distinguen de éstas por su tamaño, mucho mayor, y una 
refringéncia característica. 

F IG. 4. - Yacaré ( Caiman latiros­
tris). Células alfa y su relación 
con las células epiteliales de los 
conductos te rmin a 1 es. Martins 

modificado. 320 x. 

· Discusión 

Las observaci_ones sobre la morfología del páncreas del yacaré con­
firman descripciones anteriores de otro autor, en Alligator Mississip­
piensis. 

En esta especie también se comprobó una íntima relación de ve­
cindad entre células acinosas e insulares. La histogénesis de las cé­
lulas insulares a partir de los conductos excretores terminales es 
bastante evidente en el yacaré. 

La marginación y polarización de las granulaciones secretores del 
citoplasma de las células insulares hacia la luz de los capilares, su­
giere la vía de transporte del producto de secreción. 

Resumen 

Se estudió el páncreas de yacaré (Caiman latirostris) con el microsco­
pio óptico. 

En esta especie los islotes de Langerhans son más frecuentes en la 
r egión esplénica. Su forma es irregular y tienen un diámetro mayor, va­
riable entre 100 y 500 micrones, aunque pueden llegar a m edir 1.500 mi­
crones. 

Los islotes tienen íntima relación de vecindad con los conductos ex­
cretores y con los acinos glandulares. 

Con el empleo de coloraciones selectivas se distinguen 2 t ipos celula­
res: células alfa y beta. La célula alfa ·$e encuentra en mayor cantidad 
que las células beta, en relación de 2 tercios contra 1 tercio. 
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Summary 

The pancreas of yacare (Caiman latirostris) has been studied by opti­
cal microscopy. 

In this speies the isletes of Langerhans are more fr equent in the sple­
nic r egion. Their form is irregular and they have a larger diameter, r an­
ging between 100 to 500 microns, although they may even have a diame­
ter up to 1.500 microns. 

The islets are intimately r elated with the excretory ducts and with the 
glandular acini. 

By means of selective stain ing two cellular types can be distinguished: 
the alfa and beta cells. There is a larger riumber of alfa cells againat beta 
cellscells, their proportion being 2/3 : 1/3. 

Zusammenfassu.ng 

Es wurde das Pankreas von Yacaré (Caiman latirstris) lichtmikrosko­
pisch untersucht. 

Bei dieser Spezies findet m an die Langerhanschen Inseln haufiger in 
der Milzregion. Die Inseln sind vori irregu1arer For.m úrid . ha ben einen 
groBeren Durchmesser , der zwischen 100 und · 500 Micronen variert, und 
kann auch bis zu 1500 Micronen messen. 

Die Langerhanschen Inseln steh en in enger Beziehung zu den Aus­
führungsgangen und- den Drüsenacini. . 

Mit Hilfe der selektiven Fa rbemethoden kann man zwei Zelltypen un­
t ersch eiden : die alpha und die beta-Zellen. Die alpha-Zellen befinden sich 
inder Mehrzahl gegenüber den beta-Zellen, ihr Verhaltnis ist zwei drittel 
zu 1 dri ttel. 

Resumé 

Nous avons étudiés le pancréas du Yacaré (Caiman latirostris) avec le 
microscope optique. 

Dans cett espece les islets de Langerhans ont fréquente en la r egión 
esplenique. Leur forme est irregulaire et leur diarnetre plus grand, varia­
ble entre 100 et 500 micron, quelquefois ils peuvent rnesurer 1500 microm. 

Les islets scint r elacionés prés d'íci avec les conduit excreteur et les 
acini glandulaires. 

Avec l'administration des colorations selectifes ont di.fferencent deux 
types de cellules : des alpha et des beta. Les cellules alpha se trouvent 
en plus quantité que les cellules beta, la relación est deus tiers contr e 
un tiérs. 
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An. Anat., 21, 445-512 (1972) 

LA FORMACIÓN RETICULAR TELENCEF ÁLICA 
EN RELACIÓN CON FUNCIONES VEGETATIVAS 

(APORTACIONES POR VÍA EXPERIMENTAL)* 

Pon 

A. LOBO** 

Motivo 

Mrs aficiones en Fisiopatología sobre "El Sistema Nervioso Cen­
tral" me llevan al terreno de Psicofisiología y Psicosomática, y 

esta circunstancia me acerca aún más a problemas del cerebro en 
relación obligada con la motilidad y, sobre todo, con alteraciones 
vegetativas, en concreto, del corazón; alteraciones que va mostran­
do cada vez más la clínica práctica actual y la literatura de estos 
últimos años. 

A estos efectos, fisiólogos y neurólogos, mu es t r a n en sus bi­
bliografías alteraciones cerebrales en relación con trastornos de la 
dinámica cardíaca que, expresados electrocardiográficamente, se re­
fieren a alteraciones de la conducción y de la repolarización (simi­
lar a lo que ocurre, por ejemplo, en casos de isquemia e infarto de 
miocardio de la clínica cardiológica) sin llegar necesariamente a le­
siones orgánicas. Se mencionan también síndromes psicovegetativos, 
expresados en disritmias, taquicardia paroxística, extrasístoles y otras 
alteraciones que, aunque la mayor parte de las veces no obedecen a 
estas lesiones orgánicas causales, en algunas ocasiones, sin embargo, 
acaban ofreciéndolas. 

• Tesis doctoral defendida en la Facultad de Medicina de Zaragoza el día 9-2-1972, ante el 
trib unal constituido por los profesores Escolar, Jiménez, Marín-Górriz, Guillén y Rodríguez. Ca lificada 
con sobresaliente "por unanimidad". 

Realizada y diri¡¡-ida en el Departamento Anatómico de la Universidad de Zaragoza, en coor­
dinación con el C.S.I.C. 

•• Becario de "Iniciación a la Investigación". Ministerio de Educación v Ciencia, año 1971. 

- 445 -
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En el terreno experimental, ZARAZAGA (1972) analiza la formación ( 
reticular romboencefálica en relación con trastornos circulatorios, 
si bien la mayor parte de los causados son respiratorios. 

VALDIZÁN ( 1972) analiza la formación reticular subtalámica, sis­
tematizando ciertos trastornos circulatorios consecuentes a descere­
braciones experimentales a ese nivel. 

Por eso nosotros hemos tenido que llevar el problema a nivel del 
telencéfalo, animados por una aportación, en colaboración, a la So­
ciedad Anatómica de habla alemana, celebrada en Colonia en 1972 
y titulada "Beziehung zwsichen experimentellen Lasionen am Kat­
zenhirn und ihren nachfolgenden vegetativen Storugen". En una pu­
blicación similar hemos participado también, bajo el título "La for­
mación reticular de la base cerebral, relacionable con el mecanismo 
de excitoconducción y repolarización cardíaca". 

El título a que se refiere esta tesis doctoral pretende relacionar 
lesiones reticulares telencefálicas experimentales con trastornos elec­
trocardiográficos. El hecho de que fases metabólicas de catecolaminas 
pudieran ser referidas a zonas cerebrales de nuestra experiencia, 
creemos que, entre otras cosas, ampliaría bases en este trabajo. 

Planteamiento del problema 

La línea de trabajo sobre investigación experimental de lesiones 
en Sistema Nervioso Central para relacionarlo con trastornos con­
comitantes del funcionalismo cardíaco fue orientada por REY PíAs 
( 1971) y ZARAZAGÁ ( 1972), concretando los trastornos del E.C.G. en 
relación con isquemias encefálicas experimentales. 

Refiriéndonos a topografía concreta de lesiones encefálicas expe­
rimentales, ESCOLAR CASTELLÓN (1967, 1971) y MUÑOZ TEJEDOR (1972) 
realizan estereotaxis en mesencéfalo, demostrando que lo fundamen­
tal son alteraciones de ritmo respiratorio, y que las alteraciones car­
díacas aquí están en relación con la hipoxia resultante de dicho tras­
torno respiratorio. 

Más tarde, MARTÍNEZ MILLÁN (1971) y VALDIZÁN (1972) precisan le­
siones en diencéfalo, encontrando aquí zonas de máxima alteración 
electrocardiográfica, no sólo en disociaciones auriculoventriculares, 
sino, además, en trastornos de la repolarización. Precisamente estos 
autores traen a discusión la hipotética existencia de aquellos centros 
de NGAI y TCHENK que regularían la circulación interalveolar del pul­
món ; que regularían la propia circulación cerebral y centros; por 
último, que regularían esa circulación de la encrucijada septal car­
díaca que está bajo el ligamento pectíneo, donde se establecen anas­
tomosis capilares críticas de redes coronarias terminales, precisamen-

/ 
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te donde se localiza el sistema de excitoconducción cardíaca, como 
CARRERAS (1971) demostró experimentalmente. 

Por todo lo dicho, el telencéfalo es la zona que queda por ser so­
metida a este estudio experimental y ver qué relaciones puede tener 
con los problemas fisiopatológicos cardíacos que hemos indicado. Por 
estos motivos, procede lo siguiente: 

l.º Hay que lesionar el telencéfalo en todas las zonas y de todas 
las maneras posibles, para que a lo largo de la casuística no quede 
ninguna parte ni circunstancia de telencéfalo fuera de nuestro plan 
experimental y en concreto de su formatio reticularis. Por este mo­
tivo, empezamos con topectomías frontales, tomando como referencia 
el área crucial o piramidal, realizando casos más o menos extensos 
y profundos. En segundo término, actuamos en topectomías laterales; 
un tercer grupo correspondió a decorticaciones generales; siguió un 
grupo de grandes secciones frontales, de descerebraciones altas y, fi­
nalmente, uno de perforaciones transversales de la base cerebral. 

2.º Las lesiones experimentales del telencéfalo tenían que ser 
controladas con electroencefalograma y electroneumograma, si bien 
el control orientador principal del trastorno cardíaco correspondió al 
electrocardiograma. 

3.º Hubo que controlar el estado de la red sanguínea resultante 
de las lesiones producidas, mediante la perfusión con tinta china. 
Todo ello se hizo : 

En encéfalo, como ZARAZAGA (1972) y VALDIZÁN (1972). 
En miocardio, como ÜSORIO ( 1968, 1970), MARTÍN TRENOR ( 1969), 

CARRERAS (1971), ZARAZAGA (1972) y VALDIZÁN (1972). 
4.0 Por último, habría que tomar datos de fluorescencia, por si 

pueden aportar sobre el trastorno del metabolismo de las catecola­
minas y triptaminas en estas lesiones encefálicas, por cuanto que 
ello contribuiría a aclarar patogenias de producción de los trastornos 
cardíacos que queremos estudiar. 

Los estudios indicados hemos pretendido complementarlos discre­
tamente con algún dato farmacológico, inyectando al animal de ex­
perimentación catecolaminas y alguna otra sustancia disponible, de 
acciones opuestas en algún aspecto, con el fin de contribuir a aclarar 
el complejo mecanismo interpretativo de nuestro trabajo experi­
mental. 

La relación de todos los datos obtenidos con la topografía de la 
formación reticular telencefálica es obligada, al ser esta formación 
reticular considerada participante en toda facilitación funcional, so­
bre todo vegetativa (MAGOUN y MoRuzzr, 1949, etc.). Además, la parte 
telencefálica de la formatio reticularis queda pendiente de estudio, 
pues ZARAZAGA (1972) se ha ocupado de la parte rombo y mesoencefá­
lica y VALDIZÁN (1972) lo ha hecho de la diencefálica. 
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Antecedentes bibliográficos 

La bibliografía sobre la formatio r eticularis es tan abundante que 
procede seleccionarla con arreglo a las directrices que interesan con­
cretamente en este trabajo. En cuanto a lo anatómico propiamente 
dicho, debemos d.e mencionar a MAGOUN y MoRuzzr ( 1949), que mues­
tran porprimera vez una formatio reticularis de misión facilitadora 
para todas las funciones encefálicas, bien sensitivas o motoras. si 
nos concretamos al romboencéfalo, debemos citar a PrTTS (1939) Y 
MAGOUN como los precursores en la localización de centros respirato­
rios simples, así como también a NGAI (1957) y TCHNEK (1957) e~ sus 
trabajos sobre centros apnéusticos y neumoáxicos. La topografia de 
la formación reticular romboencefálica quedó más precisada cuando 
ZARAZAGA (1972) la perfundió a la tinta china. 

En cuanto a la formación r eticular diencefálica y telencefálica, la 
bibliografía demostraba una topografía concentrada en la llamada 
encrucij acta estrioallocortical (EscoLAR, 1970) que ha podido ser se­
guida a lo largo del desarrollo embrionario (EscoLAR, 1965) . Más tar­
de, esta formación reticular es perfundida por VALDIZÁN (1972), pre-
cisando la topografía en la región diencefálica. . 

Tales citas corresponden a aspectos de organización de la format10 
r eticularis independiente de su significado fisiopatológico . Y a este 
último res,pecto destacamos aquí grupos de trabajo, correspondien_t_es 
a trastornos motores por lesiones experimentales de la formac10n 
reticular cerebral, concretamente en el gato (EscoLAR Y col., 1966, 68, 
69, 70) , donde se destacan los trastornos motores po_r_ lesio1:es en la 
base cerebral, en que existe concentrada la formacion reticular de 
referencia. Si ahora acudimos a la bibliografía sobre los trastornos 
cardíacos en patología clínica humana por alteraciones vasculares 
end.ocraneales, citamos publicaciones de estos últimos años que hemos 
podido disponer, como ABILDSKOW (1970, 1971), BURCH (1964, 1967, 1969) , 
CHOU (1969), CONNOR (1968), CROPP (1960), GREENHOOT (1969), KOSKELO 
(1964), MILLAR (1968) , SCHMIDT (1963) , UEDA (1969) , WONG (1969) . _En 
la mayor parte de ellas no se hacen referencias a topografías, smo 
a alteraciones vasculares generales endocraneales, lo mismo hemorra­
gias subaracnoideas que hemorragias en la cápsula interna mis_ma. 
En otras, la lesión es más definida y corresponde a zonas de hipo­
campo (KAssoF, 1963), ínsula y otros allocortex, como BoNVALLET (1971). 
En estos casos, en fin , se trata de lesiones diencefálicas (FusTER, 1960) ; 
cierto que este caso del d.iencéfalo no corresponde a est e trabajo, sino 
al referido de VALDIZÁN (1972). 

Dejando la clínica y pasando al t erreno experimental, puede men­
cionarse una bibliC!grafía de trastornos del E.C.G. lesionando dien -
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céfalo, y a este propósito debemos remitirnos a la que se presenta 
en el capítulo precedente, de planteo del problema, donde el t elen­
céfalo propiamente no es incluido en las bibliografías de lesiones 
experimentales provocadas. 

Debemos mencionar también alguna bibliografía sobre h allazgos 
necrópsicos de lesiones miocárdicas provocadas experimentalmente. Y 
dejando aparte las isquemias miocárdicas producidas por oclusiones 
experimentales directas de pequeñas arterias coronarias (MARTÍNEZ 
ÜSORIO, 1966 ; MARTÍN TRENOR, 1969; CARRERAS, 1971), realizadas en este 
Departamento, debemos señalar el resultado en el miocardio de las 
experiencias de ZARAZAGA (1972) y VALDIZÁN (1972) . El primer autor, 
que hace autopsia sin repleción a la tinta china, no encuentra prác­
ticamente isquemias miocárdicas que expliquen las enormes altera­
ciones del E.C.G. en las isquemias encefálicas experimentales que 
produce. Sin embargo, VALDIZÁN, al obtener también trastornos del 
E.C.G. por descerebraciones diencefálicas, encuentra a la autopsia 
previa r epleción con tinta china isquemias de carácter transitorio 
en el septum crucial cardíaco de aspectos muy variables y que en 
cierto modo pueden explicar algunos trastornos de disociación auricu­
loventricular de los acusados en su casuística, máxime al ser ésta 
una zona crítica de anastomosis arterial capilar coronaria bajo el li­
gamento pectíneo del trígono cardíaco, donde se encuentra localizado 
la mayor parte del sistema de excitoconducción (CARRERAS, 1971). 

En cuanto a bibliografía sobre fluorescencia, merece r eferirse a lo 
seleccionado en el capitulo final de Mat erial y métodos, empezando 
por ANDEN ( 1966) y terminando por SCHIEBLER ( 1968). 

No podríamos dejar de h acer una discreta cita sobre bibliografía 
farmacológica de la influencia de la adrenalina en el E.C.G. 

Sobre este producto hay que pasar por alto el clásico fenómeno 
de DALE (1906), que define su acción sobre la presión sanguínea, así 
como el mecanismo de su acción inotrópica (KROPP, 1944). Queremos 
referirnos, en cambio, a estudios fundamentales más modernos, como 
los de SoLLMANN (1957) , en cuanto a su influencia en el mecanismo 
de la batnotropia, y más modernos aún, como los de KRANZ y CARR 
(1965) en cuanto a su influencia en el mecanismo de la dromotropía. 
Sin embargo, ni en estos trabajos ni en otros parecidos hemos en­
contrado aspectos concretos de variaciones sucesivas del E.C.G. tras 
inyectar al animal adrenalina en dosis crecientes, lo que nos obligó 
a hacer momentáneamente un patrón experimental que ayudase en 
la interpretación de algunas alteraciones del E.C.G. tras lesiones ce­
rebrales, como indicaremos en el momento oportuno. 

Por último, bibliografías sobre mecanismos ortosimpáticos de tras­
tornos cardíacos de origen cerebral, las encontramos un tanto difu­
sas, r efiriéndonos bien a vías nerviosas e hipotética localización de 
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centros (los vasculares interalveolares, los vasculares de la encruci­

jada del s eptum cardíaco, los vasculares de circulación cerebral, de 

TCHEN y NGAI, 1957, estos últimos r evalorizados por VALDIZÁN, 1972), 

o bien a los sistemas hormona les catecolamínicos y triptamínicos 

referibles a la fluorescencia últimamente citada. 

Material y métodos 

A la vista de los capítulos anteriores, debemos desarrollar los siguientes 

puntos: 

l.º Elección d el animal de experimentación y sus circunstancias pre 

y postoperatorias. . 

2 ° Técnica de las distintas intervenciones cerebrales realizadas, de las 

poligrafías en vida de los distintos casos, sus registros, lecturas, valora­

ciones. 
3.º Técnicas para el estudio clínico r ecuperatorio, en los casos que 

procede. . . 
4.º Técnica de au topsia y de manipulac10nes de r epleción postautópsica 

para estudiar encéfalo y corazón. . , . _ . 

5 º Técnicas de demostración de la formac10n reticular a la tmta chma 

y d~ obtención de la pieza, su fij ación, su estudio microscópico Y su re­

construcción fotográfica seriada. 
6.º Un apéndice d ebe añadirse a propósito de la posibilidad de_ las téc­

nicas de fluorescencia, para r elacionar los trastornos del m etabohsmo de 

las catecolaminas con nu estras experiencias . 

1.º Elección del animal ele experimentación y sus 

circunstancias pre y postoperatorias 

El animal de experimentación debe ser el gato, pues a , su r esistenci~ a 

los tr aumas quirúrgicos hay que añadir el _dato d~ que a el s~ ha r eferido 

una porción de técnicas y líneas de trabaJo prev1~s al estud10 que ahora 

se presenta. Son, prácticamente en su totalidad, ammales jóvenes Y sanos, 

de más de 2.500 gr de peso. 

2. 0 T écnicas de las distintas intervenciones cerebrales 

realizadas, de las poligrafías en vida de los dis ­

tintos casos, sus registros, lecturas, valoraciones 

a) Topectomías frontales. - Se procede a la _anestesia gen~ral del ani­

mal, tras su pesado, con una inyección intraperit?neal posterior de nem­

b t 1 a la dosis de 40 mg por Kg de peso. Poster10rmente, comenz,ada ya 

lau :e~ie, se ·sustituye la anestesia gen eral por la_ local con novocama, en 

vista de lo poco traumáticas que resultan las les10nes y con el fin de que 

los hallazgos sean de la máxima pureza. . . , 

Se s ujeta al animal a continuación a la mesa de operac10nes, real~za1:1-

dose una incisión transversal a la altura de la línea m edia de las apofis1s 

cigomáticas, con el bisturí normal. 
Tras despegar la, musculatu ra t emporal de la calota del animal, se fi jan 
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en ella, según la técnica clásica del Departamento, los seis tornillos que 

servirán de electrodos para el registro electroencefalográfico: dos electro­

dos frontales, a m edio centímetro de la cisura bregmática, separados un 

centímetro de la línea media; dos electrodos parietales, a un centímetro 

por detrás de dicha cisura, separados dos centímetros de la línea m edia; 

y finalmente, dos electrodos occipitales, a un centímetro de distancia de 

los anteriores y con un centímetro de separación de la línea m edia. 

Seguidamente se procede a ,un r egistro poligráfico control del animal: 

el E.E.G. com entado ; el E .C.G., correspondiendo a la segunda derivación 

clásica de Einthoven (electrodos en brazo der echo y pie izquierdo), y el 

E.N.G. previa colocación de un m anguito neumático en abdomen, conectado 

a una cápsula de E.N.G., recogiendo el registro en el séptimo canal del 
trazado _eléctrico. 

A continuación se p rocede a trepanar la calota en la zona ósea cor res­

pondiente a senos frontales y área 4 piramidal, dejando al descubierto esa 
parte de cer ebro. 

Tras suturar la incisión, por planos, pasamos el animal a la jaula, para 

r ecuperación, som etiéndole a ayuno completo de 24 horas en los casos de 

anestesia general o alimentándolo con leche en los casos de anestesia local. 

Al día siguiente, previa r eapertura de la incisión, se practica n uevo r e­
gistro poligráfico control. 

A continuación se le som ete a la operación: con craniotomo, se extirpa 

una limitada zona de cerebro del ár ea 4, bila teralmente, en los márgenes 

de la cisura crucial, aspirándose con el aparato eléctrico lo,¡ r estos de la 
lesión. 

Se cohibe la h emorragia espontáneam ente o por simple colocación de 

un apósito a cierta presión, en la m ayoría de los casos, r esolviéndose en 
el resto al aplicarle localmente espongiostán. 

Inmediatamente se h ace registro poligráfico, que se r epite a intervalos 

regulares hasta que se pasa al animal a la jaula, para su recuperación, 

aproximadamente dos horas después de su intervención. 

En días sucesivos, mientras está con vida el animal, se le hacen nu evos 

r egistros poligráficos, anotándose las modificaciones en los trazados. 

b) Topectomías laterales. - La técnica es la misma que en las topec­

tomías frontales, salvo la trepanación, que en este caso se realiza en ambos 

costados, para descubrir el área 4 lateralmente. La extirpación de tejido 

cerebral se r ealiza también en los m árgenes de la cisura crucial, aunque 
Jateralmente. 

c) Decorticaciones generales. ~ En los preliminares de la operación se 

sigue la misma técnica que en ·1as dos series anteriores. En los tres pri­

meros gatos de esta serie se usa la anestesia local con el fin de explorar 

al animal tras intervenirlo. En vista de lo difícil de un registro sin in­

terferencias si el animal n o está del todo inmóvil, y puesto que continúan 

con vida cuando m enos al día siguiente de la intervención, se practica la 

anestesia general en el r esto de la serie, según el procedimiento expuesto 
en las topectomías frontales. 

Se practica la decorticación el mismo día de la colocación de electrodos 
y demás preliminares. 

La trepanación se r educe en esta serie a dos ventanas laterales, simé­

tricas, desde zona frontal a zona occipital, usando el torno eléctrico. 

Usando el bisturí eléctrico en corte-coagulación (lo mismo que se hizo 

en incisión) , se decortica ·bilatera lm ente, penetran do el bistu rí por las ven-
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tanas laterales, primero horizontalmente, de delante atrás, y a continuación 
verticalmente, hasta zona basal cortical, también de delante atrás. · 

La hemostasia se consigue fácilmente, espontánea. 
Los registros poligráficos y recuperación se hacen según la técnica des-

crita. 
d). Grandes secciones frontales. - La técnica es similar , con anestesia 

general en todos los casos y bisturí eléctrico en corte-coagulación. 
A partir del primer gato de esta serie, y en el resto de series, registra­

mos, además de la derivación II clásica del electrocardiograma, las tres 
monopolares de extremidades (aVR, aVL, aVF), puesto que nuestro tra­
bajo, a la vista de los hallazgos, se orienta cada vez más hacia los trastor­
nos cardíacos secundarios a la lesión cerebral. 

Para ello sU:stituimos tres · de las derivaciones del E.E.G. por estas mo­
nopolares de extremidades, quedando otros tres canales E.E.G., cuatro 
E.C.G. y l,\no E.N.G. 

Para este tipo de registro bastan los electrodos frontales y parietales, 
suprimiendo los occip itales. 

La trepanación se reduce a ,una ventana ósea bilateral, transversal, si­
guiendo aproximadamente la s.utura coronaria en el primer caso y progre­
sando ligeramente hacia atrás en casos s ucesivos. 

En esta ocasión se secciona totalmente el polo frontal bilateral, em­
pleando el bisturí eléctrico, sin extirpar la zona seccionada. La sección se 
hace por la cisura crucial en el primer caso, progresando muy ligeramente 
hacia atrás en los siguientes, y llega a la base en loi=; últimos casos. 

La operación se hace en su totalidad en el mismo día, muriendo todos 
los animales en la noche siguiente, salvo uno de loi=; casos, que resistió 
un día más. 

e) Descerebraciones. - Con los mismos preliminares que en series an­
teriores hacemos ventanas óseas bilateralmente, en zona parietooccipital, 
de tal f~rma que quede al descubierto el cerebro a partir de la tienda ósea 
del cerebelo hacia arriba. Practicamos además otras ventanas óseas en los 
senos frontales dejando al descubierto el polo frontal de ambos hemisferios. 

Et~ una pri~era sesión, ba jo la anestesia general, pasamos un hilo a 
través del cerebro, desde la ventana posterolateral de un costado a la 
opuesta, deslizando por la tienda del cerebelo la aguja con el hilo de nylon 
enhebrado en ella. A continuación , desde cada una de dichas ventanas, pa­
samos cada extremo del hilo hasta la ventana correspondiente de cada lado 
en el polo frontal, anudando allí ambos extremos. 

Al día •siguiente, previo registro poligráfico control que se repite como 
en series anteriores tras la lesión, se tira del hilo desde el polo frontal, 
seccionando de esta forma el cerebro de detrás adelante y quedando el 
animal descerebrado. 

En casos posteriores, se va profundizando la colocación del hilo cada 
vez más hacia la base. 

Los últimos casos de esta serie se operan en una sola sesión, a la vista 
del mal estado de algunos gatos al día siguiente de la colocación del hilo, 
e incluso de la muerte de algún animal en este intervalo. 

f) Perforaciones transversales ,de la base. - Con la misma técnica Y 
anestesia general, practicamos ventanas óseas bilaterales, en zona tempo­
ral, entre la raíz posterior de la apófisis zigomática y la órbita, pasando 
el bisturí eléctrico, en coagulación , desde un lado h asta el opuesto y am­
pliando la lesión concéntricamente en repetidas intervenciones, siempre con 
registros poligráficos tras cada intervención. 
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La hemorragia no es excesiva en ningún cai=;o y s iempre se cohibe 
espontáneamente. 

Para el control electroneumográfico de los últimos casoi=; empleamos el 
termistor (controla la respiración por la sensibilidad al cambio de tempe­
ratura del aire movilizado a través de las ventanas nasales, de un receptor 
cocolocado a la entrada de dichas ventanas). 

g) Inyecciones de fenotiazinas ( Siq,uil) y adr,enalina con fines críticos. 
Siempre con contr oles poligráficos según técnicas descritas, usando anes­
tesia local y bisturí eléctrico, inyectamoi=; dosii=; repetidas progresivas de 
Siquil, intramuscularmente, a u n gato control. Posteriormente previa di­
sección de la vena femoral según técnica clásic'a, inyectamos i~travenosa­
mente dosis muy fuertes, hasta que sobreviene la muerte del animal. 

En otro gato control, i=;e inyectó adrenalina, i=;iempre intravenosa, tam­
bién en dosii=; progresivas, hasta que muere el animal. 

En todas las intervenciones ·se han practicado ventanas óseas lo sufi­
cientemente amplias para evitar una hipertensión creneal que interfiriese 
los hallazgos poligráficos o clínicos. 

Asimismo se ha controlado que la respir ación del animal fuese lo sufi­
cientemente buena para eliminar de la interpretació1~ de los resultados la 
posible causa isquémica, haciendo constar en su momento· oportuno las 
excepciones a ei=;ta observación. 

3.º Técnicas para el estudio clínico recuperatorio 
en los ccisos que procede 

Además del estudio control, poligráfico de todos los animales, com entado 
en el capítulo precedente, se sigue un estudio clínico, también en todos 
los casos. Se observa su aspecto, sus reflejos, el estado de contracción pu­
pilar Y reflejos fotomotores, su recuperación clínica comparativamente con 
la poligráfica. 

E1~ las primeras series, en que el buen estado del animal lo permite 
tras la operación e incluso varios días después en algunos casos se con­
trola además la marcha y la respuesta a los estímulos; su postu'ra , si es 
aceptada o se resiste; su tonicidad muscular y el grado de resistencia a 
los movimientos pai=;ivos. 

Se filman los casos más significativos para estudio analítico de los mo­
vimientos. 

4.º Técnica ele autopsia y ele manipulaciones de repleción 
postautópsica para estudiar encéfalo y corazón 

Tras la muerte del animal se procede a :una toracolaparotomía e inspec­
ción de la totalidad de las vísceras y en especial de: 

Pulmones: su aspecto, posibles zonas infartadas, atelectásicas enfi­
sema tosas. 

Corazón: aspecto externo, infartos, pericardio; aspecto interno coágu-
los, válvulas, tabique, etc. ' 

~í~ado, riñones (su aspecto externo y al corte), cápsulas suprarrenales 
{prmc1palmente su estado de vascularización al corte) bazo útero en las 
hembras (posibles embarazos inadvertidos, etc.) y dem'ás ví;ceras. 

A continuación se liga la aorta descendente, haciendo una incisión por 
encima para introducir una cánula , ligando ésta a la aorta para impedir 
la salida del contraste. 

5 · AN . ANAl . 
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Se inyecta a presión, por la cánula, una mezcla al 50 % de formol al 10 % 
y tinta china. 

Tras una fijación de 24 horas de encéfalo, corazón y en algunos casos 
pulmones, se extraen estas vísceras para estudio macroscópico y micros­
cópico. 

En algunos animales, principalmente en la última serie, se inyecta ex­
clusivamente. la solución de formol, por conveniencias de estudio. 

En casos ¡:¡eleccionados se procede a la inyección cuando aún late el co­
razón; bajo la .. anestesia, haciendo una incisión en las cava¡:¡ para que vaya 
saliendo el con:t-raste que simultáneamente se inyecta por la cánula aórtica, 
consiguiendo de esta forma una excelente tinción de las vísceras a estu­
diar por perfusión. 

5.º Técnicas de demostración ele la formación reticular a la tinta 
china y ele obtención de la pieza, su fijación, su estudio mi­
croscópico y su reconstrucción fotográfica seriada 

Previa extracción de las vísceras ¡:¡egún la técnica descrlta en el punto 
precedente, se somete al corazón a la liberación del tabique interventricu­
lar para su observación, así como de las paredes ventriculares adyacentes, 
estudiando su aspecto macroscópico y la homogeneidad, en su caso, de la 
repleción vascular. En casos seleccionados se hace estudio microscópico, 
previa preparación según la técnica de microtomía a describir en el en­
céfalo. Tras cortes seriados transversales del encéfalo (y en algunos casos 
también longitudinales para estudio macroscópico exclusivo), se realizan 
cortes seriados de 50 a 100 micras de espesor de las piezas resultante¡:¡ me­
diante el microtomo de congelación, eligiéndose los niveles más demos­
trativos "de .. organización o de la lesión en su caso. 

En todos los casos se procede a una reconstrucción seriada mediante 
fotografías ae las piezas, tanto microscópicas como macroscópicas, uniendo 
a éstas las correspondientes a la visión externa del encéfalo desde los án­
gulos más demostrativos. 

6.º Un apéndice debe añadirse a _propósito ele la posibilidad 
de las técnicas ele fluorescencia para relacionar los tras­
tornos del metabolismo ele las catecolaminas con nuestras 
experiencias 

Esta posibilidad se fundamenta en el hecho, demostrado por multitud 
de experiencias, de que los compuestos cíclicos derivados de la fenilalanina 
y del triptófano ofrecen fluorescencia siempre que están relativamente 
independientes de las cadenas proteínicas de que suelen formar parte. Por 
este motivo, espontáneamente, dan una fluorescencia primaria los derivados 
simples de las dos bases que hemos indicado. 

En consecuencia, los derivados de la fenilalanina, cómo es la oxifenila­
lanina (tirosina), dioxifenilalanina (dopa) y sus sucesiva¡;; descarboxilaciones 
y metilaciones, como son la dopamina, noradrenalina y adrenalina, en una 
palabra, las llamadas catecolaminas, cuyas fa¡:¡es metabólicas se realizan 
primero en el hígado y despué¡;; en el striatum cerebral a la vez que en 
la glándula adrenal e íntima de vaso¡;; y endotelio auricular, pues actúan 
de neurotransmisores baro y presoceptores, así como de impulsores con-
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tr.áctiles de la fibra muscular y elástica de los vasos. Todas ellas deben 
ofrecer fluorescencia. 

Igualmente decimos de los de Jos derivados del triptófano, como son 
el indol y escatol clásico que se forma en el intestino, así como la seroto­
nina, que se aprovecha de una manera natural en la dinámica circulatoria, 
porque esta sustancia es captada en el fibrinógeno y en las plaquetas, así 
como en el epitálamo para intervenir directamente en la hemostasia, en 
la coagulación o en la -vasoconstricción. 

Insistimos que esta propiedad de ofrecer fluorescencia se debe a la in­
dependencia de las bases cíclicas referidas (de \a fenilalanina y del triptó­
fano) porque son producto¡:¡ de secreción endocr°ina y, por lo tanto, aisla­
dos e independientes. 

Cuando se pretende aplicar las técnicas de referencia a estos territorios 
endocrinos debe de detectarse la presencia de estos productos, · pues siem­
pre los hay en suficiente cantidad. 

Cuando estas zonas ·se fijan po¡:¡tmortem con vapores de formalina, se 
liberan más sustancias indicadas, por romperse muchas de las cadenas pro­
teínicas que las contienen. Por eso, la fluorescencia auménta después de la 
fijación en vapores de formalina . Esta fluorescencia se llama primaria por­
que denota prácticamente la existencia primaria de estos compuestos cí­
clicos. Existe aparte la llamada fluorescenciá' secundaria, pues por acción 
de cierta¡:¡ sustancias, y en concreto en nuestrÓ caso el orange de acridina, 
aparece cuando se rompen ciclos parecidos al de la fenilalanina y del trip­
tófano ; pero éstos no corresponden a tale¡;; bases aminoácidas, sino a las 
mismas bases prostéticas de los nucleoproteidos, tanto del DNA como del 
RNA. Y entonces, esta fluorescencia secundaria se acusa masivamente por 
la enorme cantidad de esto¡;; ácidos nucleicos independizados. Además, lo 
referente al DNA se acusa en verde amarillento ; en cambio, lo referente 
al RNA ¡;;e acusa en rojo. 

De aquí que la lectura de la fluorescencia en estos casos debe hacer pen­
sar que exista ,un abundante substrato genético, y por lo tanto multipli­
cador, núcleos celulares activos en reproducción, etc., cuando domina el 
DNA y por lo tanto la fluorescencia verde. En cambio, habría que pensar 
en actividades protoplasmáticas e¡:¡pecíficas, acciones funcionales determi­
nadas, cuando domina el RNA y por tanto la fluorescencia roja. · 

Esta fluorescencia secundaria no e¡;;tá totalmente desligada de la fluo 
rescencia primaria. Así, la fluorescencia secundaria que denota el DNA será 
exclusiva de los núcleos celulares ciertamente. En cambio, la fluorescencia 
secundaria del RN A, específica del protoplasma, puede ligarse a la fluores­
cencia primaria desde el momento en que dicho protoplasma puede segre­
gar las increciones detectables a dicha fluorescencia primaria. 

Naturalmente, la técnica de la fluorescencia requiere el microscopio de 
dicho nombre y, por lo tanto, el mechero de mercurio, que emite radiacio­
nes de menor longitud de onda y mayor frecuencia que las radiaciones 
componentes de la luz solar, aparte de poseer los filtros que pueden ir su­
primiendo radiaciones de longitud de onda mayor o menor dentro del foco 
productor disponi_ble del mechero de mercurio. 

En estas condiciones, Y. fundándonos en la incipiente pero entusiasta 
bibliografía sobre el caso (ANDEN y col. , 1966; ANGELAKOS y col., 1963; CAs­
PERSS0N y col., 1966"; DAHLSTR0M y col., 1966;; NAUTA y col. , 1970; SCHIEBLER 
y col., 1968; etc.), realizamos la fluorescencia sobre la glándula adrenal, 
sobre el plexo solar y sus vasos, sobre el corazón en cuanto a endotelio y 
vascularización de la zona de encrucijada auriculoventricular, así como en 
el cerebro, concretando al striatum, y sin olvidar otras zonas que; aunque 
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estén alejadas, hayan tenido un próximo origen embrionario. De sus resul­
tados debe, naturalmente, de hablarse en el capítulo que corresponde y, 
sobr~ todo, en la discusión que lleve a conclusiones de este trabajo. 

Fmalme?te, realizamos la ordenación de los trazados poligráficos según 
sus alterac10nes, electrocardiográficas principalmente, haciendo la corres­
pondient: c_omparación con las alteraciones anatómicas y del riego, refirien­
do este ultimo apartado al capítulo de Hallazgos y leyendas. 

Casuística 

Se refiere al material experimental propio, que corresponde a 35 casos, 
distribuidos según su tipo de lesión. Así: 

Un primer grupo de topectomías frontales (caso¡:¡ 1, 3, 5, 7, 8, 9, 12). 
Otro de topectomías laterales (caso¡:¡ 4 y 6). 
Otro de decorticaciones generale¡:¡ (casos 13, 14, 15, 16, 17 y 18). 
Otro de grandes secciones frontales (caso¡:¡ 19, 20, 21, 22, 23 y 24) . 
Otro de descerebraciones altas a distintos niveles (casos 26 27 28 29, 

30 y 31). ' ' ' 
Otro de perforaciones transversales de la base (casos 32, 33, 34 y 35). 
Finalmente, otro de inyecciones de fenotiazinas (Siquil) (caso 10) y de 

adrenalina (caso 11 y parte del 12) con fines críticos, y el caso 25 de con-
trol anatómico. · · · 

A esta casuística propia, hemos de añadir la de VALDIZÁN, que corres­
ponde a 12 casos de lesiones diencefálicas y 8 casos de isquemias cerebrales 
experimentales, aprovechables por nosotros. 

A~adimos también la casuística de ZARAZAGA, con 16 caso¡:¡ de isquemias 
experimentales, cuyo estudio pudimos aprovechar. 

También hubo algunos casos de REY PíAs que en principio nos orienta­
ron sobre trastornos electrocardiográficos por isquemia cerebral. 

Ahora debemos reseñar los protocolos de cada caso de nuestro material 
propio en orden cronológico : 

Gato núm. 1 

Topectomía frontal (técnica descrita). 
Blanquinegro. Peso, 2.660 gr. Anestesia general nembutal. Sin particu­

laridades en la operación. 
Postoperatorio: Al día siguiente de la operación se encuentra obnubi­

lado, permaneciendo así a no ser que se le estimule violentamente, en cuyo 
caso se enfurece. Postura aceptada en posiciones extrañas. No se observan 
claudicaciones al correr ni en la marcha normal. Filmación. · . 

Dos dfas más tarde se le somete a nueva exploración y filmación sin 
objetivarse otras alteraciones y sí una menor obnubilación. ' 

Nueve días más tarde se encuentra aún más normal y no se deja apre­
sar. Tras su observación, ¡:¡e le quita la vida por inyección de hidrato de 
cloral. 

Autopsia: Pulmones normales, salvo una pequeña hemorragia en foco. 
Resto de vísceras, sin interés. Inyección de formol más tinta china según 
técnica descrita (en Material y métodos). ' 

. Se reco!5e el cerebro para su estudio macroscópico y microscópico (téc­
mca descrita) . 
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Seleccionamos un corte de cerebro para su estudio por degeneración 
walleriana, a la altura de la decusación de las vías piramidales. 

Gato núm. 2 

No se llega a operar por morir tras la colocación de los electrodos en 
la calota. 

Negro. 1.500 gr. Mal estado general, con apatía y supuración en el ojo 
izquierdo. Anestesia local con novocaína. Muere la noche de la colocación 
de los electrodos. 

Autopsia: Tronco encefálico algo congestivo. Base del cerebro con supu­
ración, que comunica con fosa orbitaria izquierda. Vejiga repleta. 

No . se ha podido someter a estudio. 

Gato núm . 3 

Topectomía frontal. 
Marrón y blanco. 3.500 gr. Anestesia local con novocaína. Se muestra 

muy inquieto, apreciándose gran potencia muscular. 
Al día s iguiente de la implantación de electrodos, se procede a la to­

pectomía. Está muy inquieto y sangra con abundancia, espetándose 10 mi­
nutos para que se cohiba, antes de suturar la incisión. 

Exploración postoperatoria: no obnubilado, pero no reacciona con vio­
lencia a los estímulos. Dificultad para la marcha en extrefuidades posterio­
res,sobre todo en la derecha. Filmación. 

Al día siguiente ampliamos la lesión. Sangra con profusión y está muy 
agitado, por hacerlo sin anestesia. 

En la segunda exploración y filmación , continúa la claudicación motora 
de la víspera con mayor obnubilación. Pupilas siguen normales, isocóricas 
y reaccionando correctamente a la luz. Opone resistencia a la extensión de 
sus extremidades, sin poder asegurarse hipertonía. En las traseras tiene 
menos fuerza. No se enfurece a pesar de la exploración. 

Muere a los tres días de la primera intervención. 
Autopsia: Pulmones algo congestivos. Vejiga llena. Abundante grasa 

rodeando todas las vísceras. Resto, sin interés. Inyección de tinta china 
más formol. 

Recogemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 4 

Topectomía lateral. 
Blanco y negro. 1.500 gr. Anestesia local con novocaína. Protesta ligera­

mente durante la colocación de electrodos. 
A los 4 días practicamos la topectomía. Tras ella se observa espasticidad 

de ambas extremidades posteriores y algo menor en las anteriores. Apenas 
reacciona a los estímulos Da las vueltas constantemente hacia el lado de­
recho. Arrastrado, se resiste levemente, pero con las cuatro extremidades 
por igual. Pupilas sin interés. Filmación. 

Aparece muerto a los 5 días de la primera intervención. 
Autopsia: Sin interés especial. Se observa una vesícula repleta, así como 

los intestinos. Inyección de formol más tinta china en carótida izquierda 
(tenemos que ligar venas yugulares por escaparte contraste). 

Extraemos cerebro para estudio. 
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Gato núm. 5 

Topectomía frontal. 
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Gris, rayado. 2.500 gr. Anestesia local con novocaína. Protesta durante 
la colocación de electr9dos. Al tercer día, practicamos la topectomía. 

Tras la intervención no puede sostenerse en pie y cae de costado, con 
imposibilidad de incorporarse. La claudicación es mayor en extremidades 
anteriores. Una hora · más tarde se puede incorporar, pero se tambalea al 
andar y, 0al final, se cae. Las vueltas son siempre hacia la izquierda. Hiper­
tonía a los movimientos pasivos en lado izquierdo. Arrastrado, no ofrece 
resistencia . Filmación. 

Al día siguiente sigue ·c1ando las vueltas a la izquierda, anda mejor, pero 
termina cayendo, siempre por fallo de extremidades anteriores. A la explo­
ración, extremidades anteriores totalmente flexionadas e hipertónicas, y 
en menor grado las posteriores, resistiéndose más a la extensión, en am­
bas, del lado acostado. Al arrastre sólo se resiste, y débilmente, con las 
extremidades posteriores. Filmamos (después se comprueba que se había 
averiado la cámara). 

Al quinto día tras la primera intervención se le encuentra en precario 
estado y muere durante el registro poligráfico de ese día . 

Autopsia: Aún se contrae, débilmente, la aurícula derecha. Vesícula de 
color azulado. Resto de vísceras, sin interés. Es preciso buscar la carótida 
externa para lograr una buena impregnación en la inyección. 

Extraemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 6 

Topectomía lateral. 
Gris claro, rayado. 3.100 gr. Anestesia local con novocaína. Muy inquieto 

durante la intervención y con hemorragia abundante y de tono rojo vivo, 
que cede finalmente. Sólo se implantan electrodos en esta sesión. 

La exploración anteoperatoria y filmación , al día siguiente, muestra un 
animal sin trastornos, salvo la ligera apatía. Durante la intervención se 
avería el aspirador, lo que entorpece algo el plan operatorio, pero final­
mente se consigue el objetivo, en un animal que ahora sangra poco y no 
está excesivamente inquieto. 

Pupilas que reaccionan bien a la luz, con ligera miosis en lado izquier­
do, tras la operación. Apenas puede andar. Incapaz de levantarse. No acepta 
posturas muy forzadas . Apenas reacciona a los estímulos. Cierta hipertonía 
en extensión en extremidades anteriores. No opone resistencia al arrastre. 
Maya constantemente. 

Se encuentra muerto a última hora del cuarto día, pero con aspecto 
de llevar tiempo sin vida. 

Autopsia: No valoramos resultados por el mal estado, consecuencia del 
tiempo transcurrido sin vida. Inyección de formol más tinta china. 

Extraemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 7 

Topectomía frontal. 
Negro. 4.000 gr. Anestesia local con novocaína. La enorme masa muscu­

lar dificulta la técnica. 
Al día siguiente verificamos la lesión . Sangra con profusión, incluso tras 

media hora de esperar la hemostasia. Al fin se puede lesionar, en este caso 
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centralmente, a ambos lados de la cisura interhemisférica ampliamente. 
Sigue la hemorragia, que indica la colocación de espongiostán·. 

Tras operarlo se encuentra bien despierto. Colgado, muéstra las cuatro 
extremidades en extensión, hipertónicas, sobre todo en lado derecho. Ape­
nas reacciona a los estímulos. Tras grandes esfuerzos logra incorporarse, 
gracias siempre a las extremidades posteriores. No •se explora meticulosa­
mente ni se filma, para no traumatizarlo. 

Aparece muerto al segundo día. No puede verificarse una autopsia va­
lorable ni la inyección de contraste por encontrarse en comienzos de pu­
trefacción. 

Gato núm. 8 

Topectomía frontal. 
Gris a rayas. 2.500 gr. Anestesia local con novocaína. Es muy agresivo 

y difícilmente se consigue sujetarlo, continuando así tras la colocación 
de electrodos. 

Al día siguiente hacemos lesión similar al caso número 7. Igualmente 
necesita espongiostán para cohibir la hemorragia. 

Pupilas normales, tras operar. Gran hipertonía delantera en extensión. 
Incapaz de levantarse a pesar de sus intentos con extremi~ades posterio­
res. Apenas opone resistencia al arrastre; sólo con extremid'ades posterio­
res. Postura aceptada. Jadea. 

Al día siguiente sigue en parecida situación. Acostado del lado izquierdo 
no puede incorporarse, pero del derecho consigue incorporar medio cuerpo. 
Patalea con ambas extremidades anteriores en extensión, sin dirección, 
hipertónicas. Con las extremidades posteriores apoyadas, intenta saltar. Fil­
mamos. Vuelve a la jaula, con postura aceptada. 

Muere la noche del segundo día . 
Autopsia: zonas congestivas en lóbulos inferiores pulmonares. Intestino 

amarillento en la vecindad de la vesícula. Suprarrenales de gran tamaño. 
Resto, sin interés. Resulta difícil la inyección de tinta china más formol 
en ambas carótidas y , finalmente , se com¡igue en cayado aórtico. 

Extraemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 9 
Topectomía frontal. 
Blanco y negro. 3.600 gr. Anestesia local con novocaína. Se .hace difícil 

la liberación de la calota, por la gran cantidad de músculo, sangrando ade­
más con profusión. Al hacer el registro, éste aparece plano. Se logra recu­
perar al animal tras masaje externo y respiración asistida. Se le pasa a la 
jaula en mal estado. 

Al día siguiente está vivo, pero en mal estado. Hacemos ::J.a lesión similar 
al caso anterior, pero algo más apartada de la línea medi_á, bilateralmente. 
Sangra abundantemente; no protesta, a pesar de no haberlo anestesiado 
esta vez. 

Reflejos corneales normales, pero no sale el fotomotor. Miosis bilateral. 
Enorme hlpertonía en extensión en extremidad derecha anterior; apenas 
en el resto. Apenas tiene vida. Filmamos. 

Le inyectamos hidrato de cloral sin esperar a que muera espontánea-
mente. . Autopsia: Late tenuemente el corazón todavía. Vísceras, sin anterac10-
nes. Inyectamos fácilmente formol más tinta china. 

Liberamos el cerebro para estudio. 
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Gato núm. 10 

Inyecciones de Siquil (fenotiazina). 
Marrón y blanco. 2.500 gr. Anestesia local con novocaína . 
Tras el registro control, y siguiendo nuevos registros tras cada perfu­

sión Y en los intervalos, inyectamos las siguientes dosis diluidas en suero 
fisiológico: 2 y 5 mg a los 30 minutos (ambas intramusculares). 

Se pasa a la jaula sin alteraciones clínicas o de los reflejos, salvo una 
moderada obnubilación. 

Al día siguiente inyectamos de entrada 100 mg intravenosos y 30 minu­
tos más tarde otros 200 mg. 

Unos minutos antes no se observaba clínicamente más que un intenso 
temblor en reposo. Tras la última perfusión, muere el animal. 

Autopsia: Vísceras, sin interés; vejiga repleta y sigmoide lleno de heces 
duras. Utero que no da muestras de embarazo. Inyectamos formol más 
tinta china. 

Liberamos el cerebro para estudio y también el corazón. 

Gcito núm. 11 

Inyecciones de adrenalina. 
Gris rayado. 2.600 g. Anestesia local. Bisturí eléctrico para la incisión, 

que se usa, a partir de éste, en todos los casos. 
Registros e inyecciones según la técnica del caso anterior. Se perfunden, 

s iempre intravenosas, las siguientes dosis: O'l y 0'2 mg a los 30 minutos. 
Se observa midriasis b_ilateral y temblor de finas oscilaciones en todo el 
cuerpo. Sutura de la incisión para descubrir safena y se traslada a la jaula 
bien despierto, algo torpe de movimientos. 

Al día siguiente tiene ligera midriasis bilateral y no se opone al suje­
tarlo a la mesa de operaciones. Inyectamos 0'2 mg (como siempre, disueltos 
en suero fisiológico); midriasis bilateral e intenso lagrimeo, que persisten 
toda la sesión, con oscilaciones. 1 mg a los 15 minutos. Otros 2 mg a los 
pocos minutos, seguidos tras breves respectivos intervalos por otras dos 
dosis de 2 mg. Finalmente_ perfundimos con 4 mg y otros 4 mg ante el 
temor de que aquéllos no penetrasen correctamente. Al pasarlo a la jaula 
hipotónico y frío a pesar de que se mueve, se observa moderada hemorrao-i~ 
en la incisión para liberar safena. º 

Aparece muerto al día siguiente. 
Autopsia: Utero en embarazo, con cinco pequeños fetos. Vejiga e intes­

tino repletos. Resto, sin interés. Inyectamos formol más tinta china. 
Liberamos cerebro para estudio. 

Gato núm. 12 

Topectomía frontal. Inyecciones de adrenalina a continuación. 
Gris rayado. 3.000 gr. Anestesia local con novocaína. Sangra abundante­

mente durante la colocación de electrodos, pero se cohibe espontáneamente. 
Hacemos la topectomía en la misma sesión. 

Seguidamente inyectamos intravenosamente las siguientes dosis: 1, 2 
y 4 mg, con minutos de intervalo. -

Al final se inyectan varias dosis de Ildemén, que no se valoran en nues­
tro trabajo, y muere el animal. 

Autopsia: Sin interés. Inyectamos formol más tinta china. 
Liberamos cerebro para estudio. 
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Gato núm. 13 

Decorticación general. 
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Gris, negro y blanco. 2.750 gr. Anestesia local con novocaína. Muy in­
quieto durante la intervención, haciéndose en la misma sesión en que se 
colocan electrodos. Sangra discretamente. 

Inmediatamente después no hay hipertonía. Claudicación total de extre­
midades anteriores y menos de las posteriores, sin signos de lateralización. 

Pupilas isocóricas con reacción normal a la luz. Incapaz de oponerse 
al arrastre. Maulla enérgicamente. Incapaz de incorporarse. Colgado, lanza 
zarpazos sin intención, sobre todo con extremidades delanteras. Se resiste 
al introducirlo en la jaula .. 

Al día siguiente: Midriasis bilateral, sin reacción a la luz. Reflejo cor­
neal perezoso. Ni hipertonía ni lateralización. Zarpazos similares a la vís­
pera, sin dirección. Apoyándolo en extremidades posteriores consigue saltar 
alguna vez. Sin resistencia al arrastre. Casi consigue incorporarse con las 
extremidades posteriores, elevando cabeza y cuello. Filmación. 

A los dos días: En muy mal estado, .muere durante el registro. 
Autopsia: Sin interés. Inyectamos sólo formol. 
Extraemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 14 

Decorticación general. 
Gris, rayado. 2.800 gr. Anestesia local con novocaína. Protesta mucho 

durante la intervención, única. Hemorragia moderada en los orificios de 
colocación de los electrodos posteriores. Se interviene primero en costado 
izquierdo, sangrando más en éste, pero cohibiéndose fácilmente. 

Exploración : Pupilas isocóricas, pero midriáticas; reflejo corneal nor­
mal. Se resiste al desatarlo, con las cuatro extremidades. No hipertonía. 
Incapaz de incorporarse, aunque lo intenta, elevando la cabeza. No resis­
tencia al arrastre. Respiración muy agitada. 

Al día siguiente: Muy obnubilado, apenas se resiste a su sujeción para 
el registro. Movimientos sin dirección con todas sus extremidades; más 
con las delanteras. Muy ligera hipertonía izquierda. Totalmente incapaz de 
oponerse al arrastre o de incorporarse. Reflejos corneales normales ; foto­
motores abolidos. Filmación. 

Al ,¡egundo día: Aparece muerto Y, además, duro. 
Autopsia: Sin interés; mucha grasa; ligero olor a putrefacción. Inyec­

ción de formol exclusivamente. Utero sin embarazo. 
Extraemos cerebro para estudio. 

Gato núm. 15 

Decorticación general. 
Gris, rayado. 2.600 gr. Anestesia local con novocaína. Implantación de 

electrodos y lesión en el mismo acto operatorio. Moderada hemorragia, que 
se cohibe a continuación. Gran taquipnea al finalizar. 

Exploración: Reflejos corneal y fotomotor normales. Bruscos movimien­
tos de ataque con todo el cuerpo, pero sin dirección. A continuación queda 
totalmente apático e hipotónico. Al introducirlo en la jaula se revuelve 
furioso, pero queda aplanado a continuación, jadeando. 

Al día siguiente: Aparece muerto. 
Autopsia: Sin interés. Inyección de formol más tinta china. 
Extraemos cerebro y corazón para estudio. 
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Gato núm. 16 

Decorticación general. 
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Gris, rayado. 850 gr. Anestesia general con nembutal. Operación en up 
solo acto. Sin apenas hemorragia. Pasa a la jaula sin conocimiento. · 

Al día siguiente: Despierto. Puede incorporarse y andar, aunque a duras 
penas. Cae si no se apoya del lado izquierdo (claudicación del lado izquier­
do, especialmente anterior). Se resiste al arrastre con todas sus extremi­
dades. Colgado, lanza zarpazos sin dirección. Apoyado en extremidades 
posteriores, salta. No acepta posturas forzadas. Difícil asegurar si existe 
hipertonía de extremidades anteriores o es que hace fuerza. Pupilas y sus 
reflejos, normales. Miosis en los momentos de obnubilación, reaccionando 
periódicamente, sin estímulo, desapareciendo entonces la miosis. Filmación. 

A los dos días: No muy obnubilado. Actitud de flexión de todo el cuerpo, 
más acentuada en extremidades anteriore$, sobre todo izquierda, en que 
existe hipertonía e ncontraste con la flaccidez en posteriores. Resto, similar 
a la víspera, con mayor claudicación. Filmación. 

Al tercer día: Exploración similar, pero en acusado peor estado general. 
Sin dejar de latir el corazón, se inyecta tinta china disuelta en suero fi­
siológico, al 50 '%, sin formol. 

Autopsia: Sin interés. 
Liberamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato ·núm. 17 

Decorticación general. 
Blanco y gris. 2.700 gr. Anestesia general con nembutal. Intervenimos 

en una E,esión, sin incidencias valorables. 
Al día siguiente: Aparece muerto. 
Autopsia: Pequeñas zonas hemorrágicas en pulmones, no valorables. Es­

tómago y recto-sigma repletos. Posible comienzo de embarazo. Inyección 
de .formol más tinta china. 

Conservamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 18 

Decorticación general. 
Marrón. 2.300 gr. Anestesia general con nembutal. Una sola interven­

ción, sin incidencias. 
Reflejo corneal y fotomotor perezoso. Pasa a la jaula totalmente in­

consciente e hipotónico. 
Al día E;iguiente: Aparece muerto. 
Autopsia: Pequeñas zonas hemorrágicas en pulmones, alternando con 

zonas enfisematosas, pero sin ser valorables. Estómago y recto-sigma reple: 
tos, como la vejiga. Resto, sin interés. Inyección de formol más tinta china. 

Conservamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 19 

Gran sección frontal. 
Marrón. 2.200 gr. Anestesia general con nembutal. Implantación de sólo 

cuatro electrodos en calota, suprimiendo los occipitales. Cuatro derivacio­
nes E.C.G. Sangrando abundante, que cesa espontáneamente (bisturí eléc­
trico en corte). 
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Aparece muerto al día siguiente. 
Autopsia: Sin interés e inyecc10n de formol más tinta china. 
Conservamos cerebro .y corazón para estudio. 

Gato núm. 20 

Gran sección frontal. 
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Blanco y negro. 1.700 gr. Anestesia general con nembutal. Hemorragia 
insignificante (bisturí eléctrico en corte-coagulación). 

Aparece muerto al día siguiente. 
Autopsia: Vejiga vacía y muy dura, parece fibrosada . Comienzo de em­

zarazo. Inyección de formol más tinta china. 
Conservamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 21 

Gran sección frontal. 
Gris, rayado. 2.700 gr. Anestesia general con nembutal. Una sola sesión, 

como toda la serie. Hemorragia inapreciable. 
Aparece muerto al día siguiente, de mañana. 
Aqtopsia:Sin interés e inyección de formol más tinta china. 
Liberación de cerebro y corazón para posterior: estudio. 

Gato núm. 22 

Gran sección frontal. 
Gris, rayado. 2.800 gr. Anestesia general con nembutal. Lesión similar, 

pero más trasera. Hemorragia que tarda en cohibirse, pero lo hace espQn­
táneamente. 

Al día siguiente: Aparece vivo, aunque muy obnubilado. Se mueve lige­
ramente. Permite nuevo registro. 

Seguidamente, con algo de vida y latiendo el corazón, se hace neumo­
tórax y se inyecta, sin formol , tinta china más suero fisiológico, lográndose 
mejor impregnación. 

Autopsia: Sin interés. 
Conservamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 23 

Gran sección frontal. 
Negro. 3.200 gr. Anestesia general con nembutal. Lesión más trasera que 

las ai1teriores, que se amplía posteriormente, en la misma sesión. La hemo­
rragia no es considerable en ninguna de las dos lesiones. 

Extraemos el cerebro el mismo día, para otros trabajos del Departa­
mento. También se desprecia el resto de vísceras. 

Gato núm. 24 

Gran sección frontal. 
Gris, rayado. 2.000 gr. Anestesia general con nembutal. Antes de inter­

venirlo, tras el registro control, deja de respirar, pero se consigue reani­
marlo con una inyección de adrenalina intracardíaca, masaje externo y 
respiración asistida, incluso con oxígeno. 
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Lesión similar a las anteriores, ligeramente más trasera. Sin incidencias 
valorables. Seguidamente, deja de respirar de nue_;o, pero esta vez se con­
sigue reanimarlo sin dificultades, sin adrenalina. 

En precario estado, antes de que el corazón deje de latir, inyectamos 
tinta china más suero fisiológico, previo neumotórax. 

Autopsia: Sin interés. 
Conservamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 25 
Control anatómico. 
Blanco y marrón . 1.700 gr. Anestesia general con nembutal. Previa la­

paratomía, inyectamos, según técnica descrita, en aorta abdominal, una 
solución de tinta china más suero fü¡iológico, con vena cava inferior ligada 
Y con incisión por encima, de forma que va saliendo sangre mientras por 
vía arterial se inyecta el contraste. Al no haber neumotórax, el animal 
respira perfectamente. A la segunda perfusión deja de respirar pero se 
sigue inyectando; se .hace otra incisión en cava superior, previa' apertura 
del tórax, y ahora se inyecta tinta china exclusivamente. 

Se pone en el refrigerador durante una hora y a continuación se li­
beran cerebro y corazón para su estudio. La impregnación ha sido ex­
celen te. 

Gato núm. 26 
Descerebración. 
Blanco y negro. 1.800 gr. Anestesia general con nembutal. Pasa a la 

jaula tras colocación del hilo de nylon. 
Aparece muerto a la mañana siguiente. No recogemos material para 

estudio. 

Gato núm. 27 

Descerebración. 
Gris, blanco y negro. 2.800 gr. Anestesia general con nembutal. 
Descerebramos al día sigugiente de la colocación de hilo. Como presenta 

estado muy precario, se hace la intervención de mañana. Todavía vivo, 
pasa a la jaula. 

Aparece muerto a la tarde. 
Autopsia: Sin particularidades. Inyección de formol en aorta abdominal. 
Extraemo,:; cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 28 

Descerebración. 
Gris, negro y blanco, rayado. 2.800 gr. Anestesia genera] con nembutal. 
Al día siguiente: Aparece en buen estado. Descerebramos a continua-

ción. Durante los registros de este día, se muestra muy inquieto el animal; 
hay dificultades para lograr un buen trazado por eso,:¡ movimiento,:;, lográn­
dolo finalmente tras varios ajustes de voltaje, constante de tiempo y otras 
manipulaciones del polígrafo. 

Muere a las dos horas de la operación. 
Autopsia: Sin interés. Inyectamos sólo formol. Se objetiva un útero en 

embarazo moderadamente avanzado. 
Recogemos ceret¡ro y corazón para estudio. 

Gato núm. 29 

Descerebración. 
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Gris, rayado. 1.000 gr. Anestesia general con nembutal. Durante la co­
locación del hilo cesa de respirar unos instantes, reanimándolo fácilmentP 
con masaje externo. 

Tras el registro control, aparece muerto do,:; horas más tarde. 
Se desecha como material de estudio. 

Gato núm. 30 

Descerebración. 
Negro". 1.000 gr. Anestesia general con nembutal. Lesión en la misma 

sesión que la colocación del hilo, en vista del mal estado del animal. 
Muere a la media hora . 
Autopsia: Sin interés. Inyección de formol más tinta china. 
Se libera cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 31 

Descerebración. 
Gris, rayado. 3.000 gr. Anestesia general con nemb.utal. Se opera en una 

sola sesión. Tras la primera lesión, afectando zonas similares a lo,:; anterio­
res casos de esta serie, colocamos de nuevo el hilo, algo más adelante y 
profundizando al máximo, de manera que va a afectar desde la base del 
cerebro. 

En muy precario estado, dos horas después de la intervención, pero con 
un corazón todavía latiendo, hacemos neumotórax para inyectar formol 
en aorta descendente, como en casos anteriores. 

Autopsia: Sin interés. 
Extraemos cerebro y corazón a los tres días de la inyección de formol; 

las partes no afectadas por dicha perfusión muestran signos de comienzo 
de putrefacción. 

Gato núm. 32 

Perforación transvesal de la base. 
Marrón, blanco y negro. 2.800 gr. Anestesia general con nembutal. In­

troducimos el bisturí eléctrico en corte-coagulación, ·hasta cinco veces, al­
ternando el punto de entrada por costados derecho e izquierdo. La última 
vez hay abundante hemorragia, lo que podría explicar la taquicardia del 
animal; no obstante, se cohibe espontáneamente. 

Aún con algo de vida, dos horas más tarde, hacemos neumotórax e 
inyectamos sólo formol. 

Autopsia: Sin valor. 
Liberamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 33 

Perforación transversal de la base. 
Marrón, negro y blanco. 2.400 gr. Anestesia general con nembutal. In­

troducimos el bisturí en tres ocasiones. Apenas hay hemorragia. 
Muere a los 15 minutos de la tercera lesión y 65 de la primera. 
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Autopsia: Vísceras sin alteraciones valorables. Utero con probable co. 
mienzo de embarazo. Inyección exclusiva de formol. 

Liberamos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 34 

Perforación tr~msversal de la base. 
Negro y blanco. 1.900 gr. Anestesia general con nemb.utal. Se lesiona 

en primer lugar, en dos ocasiones, intentando alcanzar la zona de la epífi· 
sis. En vista de que apenas se alteran los registros poligráficos, lesionados 
dos veces más, entrando por los mismos orificios, pero descendiendo hacia 
la base y atrasando algo el bisturí. Tras la última introducción del bisturí, 
se observan grandes modificaciones en E.C.G., comentados en el capítulo 
correspondiente. 

Muere a la hora y veinte minutos de la primera lesión. 
Autopsia: Sin interés, salvo un útero en regresión (unos días antes 

había parido). 
Extraemos cerebro y corazón para estudio. 

Gato núm. 35 

Perforación transversal de la bai:;e. 
Gris. 3.100 gr. Anestesia general con nembutal. Lesión similar, pero pre• 

tendiendo no ir tan atrás, sino lesionar si es caso la zona de tallo bajo 
la epífisis. Introducimos el bisturí en dos ocasiones. La hemorragia no es 
de importancia. 

A los treinta .Y cinco minutos, con buen funcionamiento cardíaco y res­
piratorio, extraemos _ rápidamente, para hacer estudio de fluorescencia. 

La autopsia del resto de vísceras, sin alteración valorable. 
Sólo podemos aprovechar un hemisferio cerebral para estudio, destinan­

do el otro para fluorescencia. 

Hallazgos y leyendas 

Nos conviene ordenar los hallazgos en los siguientes grupos: 

l.º Hallazgos anatómicos sobre lesiones y riego telencefálico. 
2.º Complemento crítico sobre aspectos del riego miocárdico. 
3.º Datos de fluorescencia. 

4.0 Datos poligráficos de los casos y de algún control farmaco­
lógico. 

5.0 Relación entre los datos de los grupos precedentes. 

1. º Hallazgos anatómicos sobre lesiones y riego telencefálico 

Ante todo tenemos referencia de las lesiones que, según su to­
pografía, distinguen los siguientes grupos : 

a) Topectomías frontales . 
b) -Topectomías laterales. 
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c) Decorticaciones masivas. 
d) Grandes secciones frontales. 
e) Descerebraciones a altos niveles. 
f) Perforaciones transversales de la base, 
g) Controles comparativos. 

a) Topectomías frontales 

Las lesiones mínimas interesan sólo corteza, referidas al surco cru­
cial y por lo tanto al área piramidal o área 4 de Brodman. 

En casos sucesivos se hacen más extensas y más profundas. 
Así, en el caso 1 (fig. 1), observamos las lesiones (X y X ') inme­

diatamente detrás del surco crucial (Cr) y, por lo tanto, próximo 
a la zona motora piramidal, pero no sobre ella misma. 

La profundidad de dichas lesiones (X y X') es muy limitada, no­
tándose un rastro vascular (Y Y') por la sustancia blanca en poca 
extensión. Existía una cierta claudicación, cuyos detalles, un tanto 
ligeros, pueden apreciarse en el capítulo de Casuística. 

FrG. l. - Topectomía frontal (caso 1); XX' : Lesión en superficie; 
YY' : Profundidad de las lesiones de superficie; Cr: Cisura crucial. 

En el caso 3, la lesión cae justamente en la cisura crucial de 
ambos lados. En cambio, su profundidad llega hasta el estriatum 
izquierdo. La lesión derecha apenas se profundiza. Su claudicación 
es más manifiesta (ver capítulo de Casuística). 

El caso 5 ofrece una enorme lesión sobre la cisura crucial y sus 
circunvoluciones adyacentes, ofreciendo una manifiesta invasión en 
profundidad, sobre todo en el lado izquierdo, ofreciendo aún mayor 
claudicación ( capítulo de Casuística). 

Los casos 7, 9 y 12 (fig. 2) ofrecen unas lesiones masivas en casi 
todo el polo frontal , más bien diríamos que invadiendo el mismo polo. 
Su invasión en profundidad llega en más o menos hasta el , estriatum, 
que limita la prolongación frontal de los ventrículos laterales. Las 
claudicaciones expresadas son muy intensas ( capítu)o de. Casuística). 
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b) Topectomías laterales 

Se ofrecen dos casos, correspondiendo las lesiones (X) a la zona 
de delante de la cisura silviana (S), ofreciendo una cierta profun­
didad hasta el estriatum, como puede observarse en la figura 3 del 
caso 4. 

Al no ofrecer prácticamente trastornos electrocardiográficos, se 
orientan las lesiones hacia otras zonas. 

Llama la atención la mayor congestión lesiona! de los hemisferios 
derechos, a expensas del lado opuesto, que está anémico. 

c) Decorticaciones masivas 

Según la técnica empleada (ver capítulo Material y métodos) , la 
lámina de bisturí separa la corteza con substancia blanca subcortical 
en tres grandes segmentos: el superior y dos laterales, quedando en 
el centro el diencéfalo, así como los núcleos telencefálicos profundos. 

FrG. 2. ~ Topectomía frontal (caso 12). 

El nivel de estas separaciones no es exactamente igual en todos los 
casos, aunque todos ellos pueden referirse a un mismo patrón, que 
ofrece una línea de ataque en el hemisferio derecho y otra en el 
izquierdo (fig. 4). 

Desde estos puntos de referencia podemos observar de qué ma­
nera los tres grandes trozos corticales han llegado a ser separados 
de la masa central. 

Pese a que era de esperar que estos animales muriesen en el pro­
ceso, hubo algunos que sobrevivieron, . pero ofreciendo una claudi­
cación motora absoluta, conservando, sin embargo, un buen ritmo 
respira torio. 

Así, en el caso 13, observamos las dos líneas de ataque, de­
recha (D) e izquierda (I) (fig. 4) influyendo en el aspecto circundante 
de superficie cortical, que aparece relativamente conservada. La se­
paración del segmento cortical superior (S) e.$ completa, pero no 
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ocurre lo mismo con ambos segmentos laterales, cuya separac10n es 
más relativa, pues los surcos seccionantes (Y e Y') no son comple­
tos hasta la base. La masa central se continúa, pues, francamente, 
con las masas laterales. Una gran desviación de la luz del tercer 
vent;rículo (3) puede asimismo objetivarse. 

El caso 14 (fig. 5) ofrece las líneas de ataque de cada lado (D e I) 
suficientemente claras. El segmento superior está totalmente des­
prendido, y prácticam~nte podríamos decir lo mismo del segmento 
derecho, cuya línea separante de sección acusa una hemorragia, con­
fluyendo con otra hemorragia de la línea de sección superior, que 
aquí aumenta y obliga a una desviación hacia la izquierda de la 
luz del ·tercer ventrículo. Por eso, aunque la masa central se ofrezca 
unida al lado izquierdo, éste se encuentra demasiado comprimido 
para considerarlo con posibilidad de funcionamiento . 

Los casos 15, 16, 17 (fig. 6) y 18 (fig. 7), ofrecen asimismo las lí­
neas de ataque laterales (D e I), un segmento superior (S) totalmen­
te desprendido e igualmente desprendidos, aunque menos claramente, 
los segmentos laterales. Sólo puede hablarse de desviación de la línea 
media en los casos 16 y 17, sirviendo también ahora de referencia 
la luz del tercer ventrículo. 

d) Grandes secciones frontales 

Las secciones que se indican debieron ser completas y su referen­
cia desde la cisura crucial hacia atrás (y, por lo tanto, sobre la ci­
sura ansiforme), cada vez más posteriores en relación con los casos 
que se iban acumulando. Todos los casos ofrecían esta característica 
común, unida a la claudicación ya muy descrita clásicamente por 
los autores que han trabajado en estas regiones (EscoLAR y col.). 

El caso 19 (fig. 8) ofrece una sección completa ante la cisura an­
siforme (An), pudiendo comprobar que el aspecto del corte poste­
rior de dicha sección ( detrás) es relativamente normal, mientras que 
la misma superficie de la sección es irregular ( delante) . 

El caso 20 ofrece análogas características, debiendo puntualizar 
que la parte posterior a la sección acusa encharcamientos subtalá­
micos en ambos lados, infiltrados desde la sección. El polo frontal 
aparece desprendido, como en el resto de casos de la serie. 

El caso 21 ofrece su sección al mismo nivel de la cisura ansifor­
me y su zona de destrucción invade no solamente por delante del 
corte, sino también por detrás, en la base, alcanzando la totalidad 
del tercer ventrículo. 

Similares características ofrece el caso 22 con un polo frontal 
que, en esta ocasión, no se ha desprendido totalmente en la parte 
superior, con una superficie de sección todavía más irregular y con 
un _ventrículo lateral hidrocéfalo, obj etivable en el corte posterior. 

6 - AN- ANAT. 
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e) Descerehraciones a altos niveles 

Según la técnica empleada a base de estrangulación de un lazo, 
previa colocación de un hilo de nylon ( capítulo Material y métodos) , 
resulta separado un amplio casquete cerebral de la convexidad. 

F I G. 3. - Topectomía lateral (caso 4); X : Lesión; S: Cisura silviana. 

El c8:'5o 27 (fig. 9) separaba la parte más superior del casquete (S), 
pero deJaba una buena parte del polo frontal (F) unido al diencé­
fal~ (D) en continuidad con el neuroeje, quedando todo este ej e 
basilar relativamente íntegro. 

El caso 28 se ofrece de forma análoga. 

El caso 29 ofrece más amplia separación de la convexidad cere­
bral, pues el segmento superior separado es más volumin oso, llegan-
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do a interesar la parte superior del diencéfalo. Obsérvese que el polo 
frontal está notablemente afectado. 

La lesión es similar, pero aún más ostensiple en el caso 30, apa­
reciendo además una extensa zona de hemorragia en la base del 
hemisferio derecho. 

f) P erforaciones t ransversales de la hase 

Estas lesiones afectan la base cerebral se
1

l~ctivamente, y se hicie­
ron a diferentes alturas para interesar en la respectiva lesión el 
hipotálamo (Hp), el subtálamo (Sb) o el epitálamo (Ep) de prefe­
rencia. 

El caso 32 (fig. 10) ofrece una perforación ostensible en los hemis­
ferios cerebrales derecho (D) e izquierdo (I), en plena cisura de Sil­
vio (S), acusando una destrucción subtalámica (Sb), pero no epita­
lámica (Ep) ni hipotalámica (Hp). 

El caso 33 acusa la perforación de los-hemisferios cerebrales de­
recho e izquierdo en el mismo arranque basilar de la cisura de 
Silvio, acusando una destrucción fundamental hipotalámica y un 
tan to subtalámica, pero no epitalámica. 

El caso 34 presenta la perforación de los hemisferios derecho e 
izquierdo bastante por detrás de la cisura de Silvio, acusando una 
destrucción fundamentalmente epitalámica, pero conservando un tan­
to subtálamo e hipotálamo. Debe advertirse, sin embargo, una se­
gunda lesión circunstancial hacia la base, que afecta la protube­
rancia en su base, siendo con esta segunda lesión, según se indica 
en los respectivos capítulos, cuando se desencadenan manifestacio­
nes poligráficas int~nsas. 

g) Controles comparativos 

l. Aspectos macroscópicos. - Los grupos de lesión presentados 
deben referirse a un control que ofrece el riesgo normal, como el 
caso 25 (figs. 11, 12, 13, · 14, 15, 16), que fue perfundido a la tinta 
china. 

Así, la superficie externa encefálica por la convexidad muestra 
los grandes troncos perfundidos con redes arteriales a patir de los 
mismos, bastante uniformes. Todo ello es bien ostensible a nivel del 
neocortex. En el cerebelo, en cambio, las redes palidecen un tanto, 
normalmente. 

La base encefálica ofrece troncos y redes uniformes y simétricos 
también, pero las redes no deben mostrar la regularidad del neo­
cortex. 

En cuanto a los cortes transversales, orientados frontalmente, 
ofrecemos primero un corte prequiasmático (fig. 13), otro quiasmá-
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tico (fig. 14), un tercero retroquiasmático (fig. 15) y finalmente uno 

peduncular (fig. 16). Notemos en todos los cortes la regularidad de la 

red, que es uniforme y ostensible en toda la sustancia gris y apenas 
marcada en la sustancia blanca. 

Los puntos de aferencia arterial no se destacan en dichos cor­

tes ostensibles, pero deben ser anotados. 

FrGs. 4 (ca¡:¡o 13)., 5 (caso 14), 6 (caso 17) y 7 (caso 18). - Decorticaciones 
masivas; D: Línea de ataque derecha; I : Línea de ataque izquierda; S: 

Segmento cortical separado; 3: Luz del tercer ventrículo. 

Está el p_unto de aferencia paleocortical (fig. 14, P), que corres­

ponde a la sustancia perforada anterior. El punto paleoneocorti­

cal de Spatz y, en concreto, a la ínsula de nuestra especie. El punto 

coroideo (Cor, fig. 15), que corresponde a la emergencia del estria­

tum en el ventrículo lateral, en contacto con los plexos coroideos. 

Y, por último, el punto interpeduncular (Ip, fig. 16), que se encuentra 

entre los dos péndulos cerebrales y, por lo tanto, en el espacio per­

forado posterior, que, si bien en su mayor parte nutre a la forma­

ción reticular mesencefálica (ZARAZAGA, 1972), también envía r amos 

rostrales que alimentan la red reticular de la zona cerebral de nues­
tro estudio. 

l. Aspecto microscópico. - L as secciones microscópicas que 

muestran la r ed arterial de la formación reticular, pueden ofrecer 

LA FORMACIÓN RETICULAR TELENCEFÁLICA 473 

detalles referidos a los puntos de aferencia arterial indicados en el 

capítulo precedente. A estos efectos, de delante atrás, distinguimos 

los sigui en tes cortes : 
A nivel del tubérculo olfatorio, tan amplio, damos un corte an­

terior al mismo (tubérculo olfatorio, corte anterior, TOa, fig. 17) y 

un corte medio al mismo tubérculo (TOm, fig. 18). 
Más atrás distinguimos un corte quiasmático (Q, fig. 19) y un cor­

te retroquiasmático. 

Frc. 8. - Gran secc10n frontal (caso 19). An: Cisura ansiforme. Delante: 
Superficie delantera de la sección. Detrás : Superficie del corte posterior a 

la sección. X: Polo frontal separado. 

Notemos, en todos los cortes indicados, los puntos de aferencia 

arterial mencionados previamente; así, el punto paleoneocortical (PN) 

se aprecia en los primeros cortes, notando que el tubérculo olfatorio 

(TO) cae por dentro de dicho punto, lo cual hace que aun dentro 

de dicho tubérculo olfatorio haya un punto de aferencia arterial 

transitorio (Tr, figs . 17 y 18, principalmente). 
El punto de aferencia arterial coroideo (Cor) está disociable pos­

teriormente (figs. 19 y 20) . 
El punto paleocortical sigue ostensible hacia atrás (fig. 19), si bien 

mucho más atrás ofrece también ramas tuberales perforantes de 

tránsitq (Tr, fig. 20) . 
Con estos cortes y con los puntos de aferencia arterial , podría 

describirse la red arterial cerebral. 
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Nos conviene tomar punto de partida en la parte más concentra­

da Y, por lo tanto, en el subtálamo, que justamente es donde ter­

minó su estudio VALDIZÁN. Desde allí debemos seguir la red de la 
formación reticular en sentido rostral. 

A nivel del subtálamo indicado, notaríamos el epitálamo por arri­

ba Y la cápsula interna por debajo, que son dos zonas relacionadas 

reticularmente con el subtálamo. Y a este propósito, siguiendo el 

estudio de VALDIZÁN, el epi tálamo en esta zona · ya no ofrece conti­

nuidad reticular en el subtálamo. En cambio, a través de la cápsula 

interna se ven formaciones reticulares que la atraviesan ventral­
mente. 

FrG. 9. - Descerebración alta (caso· 27); S : Casquete superior separado; 
F: Polo frontal ; D : Diencéfalo. 

Más hacia la parte rostral, en el corte retroquiasmático (fig. 20) , 

la formación reticular subtalámica (Sb) infiltra prolongaciones re­

ticulares hacia la parte ventral (X) de la cápsula interna (CI) , de 

tal manera que en ella no dominan las fibras de proyección, sino 

un retículo asociativo. Desde esta parte reticular ventral a la cáp­

sula interna, apreciamos prolongaciones estriopallidales (Sp.) y amig­

dalinas (Am). Las prolongaciones estriopallidales (Sp), aparte de 

infiltrarse en el estriopallidum ascienden por fuera de la cápsula 

interna, difundiéndose, pasando a constituir la clásica formación re­

ticular difusa (FRD), que es casi subcortical. Advirtamos que, por 
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dentro de la cápsula interna, asciende la lámina reticular del tá­

lamo (LRT), que clásicamente envuelve este centro y que también 

se difumina al acercarse al ventrículo lateral (VL). Naturalmente, 

el epitálamo aparece totalmente aislado a distancia, independizado 

de estas redes. 
Más rostralmente, a nivel del corte quiasmático (fig. 19), se ofre­

ce el subtálamo muy engrosado, inmediatamente por fuera del ter­

cer ventrículo (3) y d.el núcleo supraóptico (So). El engrosamiento 

del subtálamo reticular (Sb) se debe a su íntima unión, formando 
conglomerado con la prolongación reticular transcapsular (X) ven­

tral de -la cápsula interna, continuándose con la parte reticular del 

estriopallidum (Sp) y el amigdalino (Am). El referido engrosamien­

to de la formación reticular del subtálamo también se debe a su 

unión con la lámina reticular del tálamo (LRT). Naturalmente, la 

cápsula interna, libre de red articular, ocupa una posición muy dor­

sal (CI). Notemos que en este nivel quiasmático a que nos referi­

mos, el centro del conglomerado reticular ocupa la clásica encruci­

jada que continuará el subtálamo rostralmente, entre el allocortex 

y el estriopallidum, como debemos ir precisando. 

Así, en el corte prequiasmático, la encrucijada de nuestro estu­

dio se encuentra entre el allocortex diagonal por dentro, y el pre­

piriforme por fuera, mientras que por arriba se encuentra el es­

triatum, a base del caudatum y el putamen, separados por la cáp­

sula interna. 
La encrucijada reticular, a nivel del tubérculo olfatorio, se con­

funde con el núcleo accubens, en la parte baja del ventrículo late­

ral, teniendo inferiormente el tubérculo olfatorio, así como el ano~ 

cortex prepiriforme y allocortex diagonal, mientras que por arriba 

tiene las formaciones indicadas en el corte precedentemente nom­

brado y, por lo tanto, el caudatum, el putamen y la cápsula interna. 

A nivel de la parte media del tubérculo olfatorio (TOm, fig. 18), 

notamos esta zona crucial (X) integrando el núcleo accumbens (Acc) 

bajo el ventrículo lateral (VL), y ofreciendo los mismos , límites en­

tre el allocortex y el estriatum que hemos venido considerando has­

ta ahora. 
En la parte más anterior del tubérculo olfatorio (TOa, fig. 17), la 

encrucijada (X) se espesa dentro de los mismos límites que hemos 

indicado, invadiendo el pasillo de cápsula interna, constituyendo cla­

ramente la formación reticular difusa, que llega bajo la corteza del 

polo frontal. 
En concreto, la parte fundamental de formación reticular telen­

cefálica, corresponde a la formación reticular difusa (X), que inte­

gra prácticamente todo el núcleo accumbens (Ac), que caudalmente 

se expaniSiona hacia el estriopallidum y complejo amigdalinp, así 
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F_rc. 10. ~ Perforación transversal de la base cer ebr al (caso 32); Sb: Sub­
talamo; Hp: Hipotálamo ; Ep: Epitálamo; D : Entrada de la lesión en 

hemisferio derecho; I: Entrada de la lesión en hemisferio izquierdo. 
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como a la formación reticular subtalámica de la que es continua­
ción. Rostralmente, en cambio, se va infiltrando por todos los allo­
cortex de la base cerebral, mientras que por la convexidad va emi­
tiendo prolongaciones reticulares que infiltran la cápsula interna y 
se difunden bajo la corteza frontal, constituyendo la clásica forma­
ción reticular difusa (FRD). 

A toda esta formación reticular telencefálica hemos de intentar 
referir las lesiones experimentales realizadas. 

Así, en cuanto al grupo de topectqmías frontales, tenemos _algunos 
casos, como el 1 (fig. 1) y el 5, en donde no vemos llegar la lesión 
prácticamente más allá de la corteza. En cambio, hay otros, como el 
3, 8, 9 y 12 (fig. 2), en _que las lesiones llegan a la formación reticu­
lar de nuestro estudio, principalmente hasta el núcleo accumbens y, 
por descontado, también a la formación reticular difusa subfrontal. 

En cuanto al grupo de topectomías laterales (fig. 3), las lesiones 
no suelen afectar la formación reticular, salvo alg'unas prolonga­
ciones aberrantes y circunstanciales, y a este propósito es difícil va­
lorar lo que pudiera estar afectado en nuestro casci 4 (fig. 3), pues 
aparte de que la lesión derive algo en profundidad, también está el 
factor anémico del hemisferio comprimido por el lado opuesto en 
que domina la congestión. Por lo tanto, sólo podríamos referirnos 
al centro de la base cerebral, donde la circulación parece mantener­
se en aspecto relativamente normal y donde las referencias reticu­
lares estudiadas tienen su más amplia localización. 

Por lo que respecta al grupo de las decorticaciones masivas, no­
temos que los casquetes que se separan de la convexión cerebral no 
deben tener formación reticular, ni tampoco los segmentos cortica­
les que pudieron separarse en cada lado de los hemisferios. Por lo 
tanto, la formación cerebral central de la base, debía quedar rela­
tivamente indemne, juntamente con su formación reticular conte­
nida. Pero los planos de resección, en algunos casos, son irregula­
res y dan lugar a hemorragias y desviación hacia el centro, como 
ocurre en nuestro caso 14 (fig. 7) y algo en el 16. En cambio, los 
restantes casos, como el 13 (fig. 4), el 17 (fig. 6) y el 18 (fig. 7), ofre­
cen un centro cerebral de la base relativamente indemne. 

En el grupo de las grandes secciones frontales, comprendemos 
que todas ellas deben herir la formación reticular del núcleo accum­
bens con gran amplitud y, por lo tanto, la de los casos que pre­
sentamos: el 19 (fig. 8), 20, 21 y 22. 

En cuanto al grupo de las descerebraciones a altos niveles, de­
bemos distinguir que los dos primeros casos presentados en las fo­
tografías (caso 27, fig. 9) no alteran directamente la base cerebral. 
En cambio, tienen mucha más posibilidad de alterarla los casos 29 y 
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30, donde parte de la formación r eticular, correspondiente a pro­
longaciones del núcleo accumbens, podría ser lesionada. 

Por último, el grupo de las perforaciones transversales de la base 
nos ofrece buenas lesiones de la formación reticular, incluso sub­
talámica, aunque tenga distinta altura en los tres casos cuyas 
fotografías ofrecemos ( caso 32, fig. 10). Ello lo acerca a la experimen­
tación de VALDIZÁN, si bien éste producía lesiones subtalámicas com­
pletas en sentido anteroposterior, cosa que en nuestro caso no ocu­
rre así, porque la lesión subtalámica que nosotros producimos es 
completa en sentido transversal. 

FIG. 11 FrG. 12 

Esta relación entre formación reticular y lesiones producidas de 
nuestro trabajo, deberá relacionarse, a su vez, con las alteraciones 
electrocardiográficas, pero ello sólo podría hacerse más adelante, en 
el capítulo que va a corresponder. 

2.° Complemento crítico sobre aspectos del riego miocárdico 

Aunque en principio no hay aparente relación entre el aspecto 
del riego miocárdico de cada caso y las lesiones encefálicas, inte­
resa hacer un estudio conjunto. 

A la visión de superficie tanto epicárdica como endocárdica y, 
sobre todo, a nivel de la encrucijada septal auriculoventricular, se 

Frcs. 11, 12, 13, 14, 15 y 16. - Aspectos macroscópicos de los controles com­
parativos (Caso 25). F iguras 11 y 12, vista exterior; figura 13, corte 
prequiasmático; figura 1-1, corte quiasmático; figura 15, corte r etroquias­
mático; figura 16, cor te peduncular . PN: Pu nto paleoneocortical de afe­
rencia; P: Punto paleocortical de aferencia ; Cor : Punto coroideo de 
aferdncia; Ip : Punto interpeduncular de aferencia. 
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aprecian los más variados aspectos de riego. Bueno es recordar que 
el riego miocárdico se estudia bien por la perfusión de la aorta a 
la tinta china, que ingurgita las coronarias e infiltra el miocardio, 
como una porción de autores han comprobado y, en concreto, los 
que han trabajado sobre el corazón en este departamento (OsoRIO, 
MARTÍN TRENOR, CARRERAS, principalmente). 

F IG. 17 FIG. 18 

F IGS. 17 y 18. - Aspectos microscópicos de los controles comparativos. F i­
gura 17 : tubérculo olfatorio,_ corte ant erior; figura 18: tubérculo olfa tor io, 

corte m edio. Explicación, en el texto. 

A estos efectos, tenemos mucho adelantado para reconocer zonas 
de isquemia miocárdicas, sobre todo en el septum. Igualmente, es­
tos trabajos nos han proporcionado el lugar de más difíciles anas­
tomosis coronarias, que es la zona septal bajo el ligamento pectíneo 
del trí.gono cardíaco. De tal manera que, cuando se precisa compen­
sación por deficiencia de riego, esta zona es la más difícil de salvar 
y la que ofrece mayor alteración circulatoria. 

De este modo hemos visto en los trabajos mencionado~ que las 
isquemias de este lugar llevan a disociaciones auriculoventriculares. 
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Todo lo que decimos lo hemos podido comprobar en algunos casos 
de VALDIZÁN, que analiza esta zona de riego miocárdico en relación 
con los trastornos de disociación auriculoventricular que consigue 
en sus lesiones diencefálicas. 

Y todo esto contrasta con nuestros casos, en que esta zona septal 
del ligamento pectíneo no está precisamente señalada en el trastor­
no de riego, apreciándose, por el contrario, en algunos de ellos, is-

F IG. 19 FIG. 20 
Frcs. 19 y 20. ~ Aspectos microscop1cos de los controles comparativos. 
Figura 19: corte quiasmático ; figura 20 : corte r etroquiasmát ic"o. Expli­

cación, en el t exto. 

quemia difusamente distribuida en islotes numerosos o escasos por 
todo el miocardio ventricular. Así, si ordenamos nuestros casos de 
mayor a menor aspecto isquémico del miocardio, apreciaremos: 

Casos de intensa isquemia difusa miocátdica (x), como en el gato 
15 (fig. 23). 

Casos de manifiesta isquemia miocárdica, como ocurre en los ga­
tos 17, 18, 20 y 30. 
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22 
F1cs. 21 y 22. - Riego de la base cerebral referida al diencéfalo en dos 
casos extremos de afección . Figura 21: caso 16; figura 22: caso 15. Ex­

plicación en el texto. 
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Casos de ligera isquemia miocárdica a nivel de ~lgunos pilares, 
como ocurre en los gatos 19, 22 y 31. 

Casos, en fin, donde no se aprecia isquemia, como ocurre a mu­
chos de nuestros gatos, de los que presentamos el 21, 24 y 26. 

Todo lo que indicamos nos hace ir pensando en que el trastorno 
de riego miocárdico demostrable a la tinta china es difuso y abe­
rrante, y el hecho de que no coincida más paralelamente con nues­
tras lesiones cerebrales no descarta el hecho de que se deba rela-

F1G. 23. - Aspectos del riego miocárdico (caso 15). X: Isquemias 
miocárdicas difusas. 

cionar con ellos, si bien el fenómeno vasomotor o de estasis del 
riego miocárdico producido es de un carácter transitorio, mientras 
no haya una supervivencia de algunos días que lo estabilizase, su­
pervivencia que en nuestro trabajo ha caído más allá de nuestras 
po~ibilidades. 
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~l hecho de que los trastornos de riego sean miocárdicos difu­
sos y variables, está muy en relación con los trastornos de repola­
rización tan diversos que hemos obtenido. Por el mismo motivo, el 
hecho de no encontrar específicamente isquemias concretas bajo el 
ligamento pectíneo del septum, nos hace comprender que no haya­
mos encontrado trastornos de excitoconducción, en contraste con lo 
que le ocurre a VALDIZÁN. 

3.0 Datos de fluorescencia 

La fluorescencia referida en el capítulo correspondiente de Material 
y métodos, nos ha convenido aplicarla a determinadas zonas circulatorias 
y endocrinas, donde el grupo de catecolaminas y serotonina puede tener 
su localización. Por eso, presentamos las siguientes zonas: 

A) Zona suprarrenal y solar. 
E) Zonas del estriatum cerebral y allocortex adyacentes. 

A) Zona suprarrenal y solar 

Notamos, con tinción corriente, una glándula suprarrenal en que se 
aprecian la capa glomerular, así como la zona medular. Igualmente, no­
tamos masas solares de ganglios, entre las areolas grasientas de la zona, 
y un vaso (V) de cierto calibre. 

A la fluorescencia primaria apreciamos la glándula adrenal, donde se 
hace manifiestamente positiva a nivel de la medular, constituyendo un 
bloque fluorescente continuo, así como puntitos fluorescentes a n ivel de 
la reticular, quedando prácticamente sin fluorescencia la fascicular y la 
glomerular. 

De los dos . casos de fluorescencia que hemos presentado, el inferior es 
más intenso, concentrándose en la médula, apenas notándose los puntos 
fluorescentes de la reticular. 

A la fluorescencia secundaria apreciamos, con arreglo a las mismas le­
tras de leyenda, la intensa fluorescencia de la zona reticular y glomeru­
lar, que, al natural, dan el color verde amarillento propio del aspecto 
fluorescente del DRNA suelto. En cambio, en la parte fascicular y en la 
medular existe fluorescencia roja , propia del RNA y un tanto en rela­
ción con la fluorescencia primaria. 

En la zona solar debemos distinguir, panorámicamente, masas de gan­
glios solares ,unos concentrados y otros sueltos, como a mayores aumen­
tos puede apreciarse: los concentrados, los esparcidos (fig. 24). Una fluo­
rescencia de una célula ganglionar a grandes aumentos. Observamos tam­
bién el aspecto fluorescente de algunas capas arteriales, sobre todo en las 
más internas, ofreciendo aspectos diversos de contracción: escasa contrac­
ción (fig. 25), manifiesta e intensa contracción. 

B) Zonas de estriatum cerebral y allocortex adyacentes 

Un corte por tinción corriente, transversal al cerebro, nos ofrece las 
luces del tercer ventrículo y las del ventrículo lateral, así como allocortex 
a base de ·fascia dentada, asta de Amnon y fimbria . Igualmente se aprecia 
el estriatum y el neocortex. 
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La fluorescencia secundaria nos ofrece el ventrículo lateral y la fim­
bria muy destacados. A la fluorescencia primaria, en cambio, sólo encon­
tramos que destacan los plexos coroideos y la corteza cerebral. No en­
contramos aquí fluorescencia en el ostriatum, pero E;í en los plexos coroi­
deos y en la corteza cerebral. Esta corteza corresponde a la rata ; en el 
caso del gato se aprecia algo parecido, pero co'incide que tampoco se nota 
fluorescencia primaria en el estriatum y, además, tampoco la hay en la 
corteza. 

FIG. 24 

FrG. 25 

FrG. 24 y 25. - Fluorescencia. Figura 24: ganglios solares ; figura 25: 
capa arterial. Explicación, en el texto. 

Estas obs<:,rvaciones de fluorescencia que hemos realizado en rata y en 
gato, las presentamos en el primer animal porque cabe mejor el pano­
rama completo a los aumentos que requiere la fluorescencia. 

También hemos de decir que en algunos de nuestros casos en que hemos 
comprobado fluorescencia , no encontramos rasgos diferenciales, por lo me­
nos lo suficientemente acusados para encadenarlos en nuestro estudio. 

7 • .1~. ANAT 
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4. º Datos poligráficos de los casos y de algún control farmacológico 

l. Topectomías frontales 

GATO núm. l. - No se realiza control. 
Tras la operación se observa una onda T invertida, que se hace aún 

más negativa a los seis días, y así se conserva hasta el último registro 
realizado, el día onceavo tras la operación. 

La frecuencia varía poco y el ritmo no se altera. 
El trazado E.E.G. no varía ostensiblemente en esta serie. 

GATO núm. 3 (fig. 26). - La onda T, plana en el registro control (a), se 
invierte tras la operación (b), rectlperándose algo posteriormente y vol­
viendo a aparecer plana al día siguiente (c). Tras la segunda operación 
vuelve a invertirse algo (d). 

El espacio ST desciende ligeramente tras la intervención (b) normali­
zándose al día siguiente (c) y elevándose, también muy ligeramente, tras 
la segunda operación (d). 

Ligero aumento de voltaje de la onda P tras la primera interven­
ción (b), que se recupera posteriormente y no vuelve a modificarse (c, d). 

Taquicardia postoperatoria, muy acusad a tras la primera interven­
ción (a). 

Ninguna alteración de ritmo. 
Ligero aumento de voltaje de la onda R , con ensanchamiento del com­

plejo QRS, tras la segunda intervención. 

GATO núm. 5 (fig. 27). - Continúa la onda T positiva del control (a) tras 
la operación, aplanándose algo al día siguiente (c). 

Elevación postoperatoria del espacio ST (b), que se corrige al día si­
guiente (c) . 

Onda P de voltaje algo menor al día siguiente de la operación (c). 
Gran taquipnea postoperatoria (b) que se normaliza posteriormente, al 

siguiente (c). 
Ninguna alteración del ritmo. 
La frecuencia apenas se modifica. 
A los dos días de la operación , con el animal sin respiración y en agonía , 

se objetivan grandes trastornos (arritmias, bloqueos, extrasístoles, etc.), 
que parecen recuperarse algo posteriormente, pero con marcada bradicar­
dia y elevación del espacio ST (d). 

GATO núm. 7. - La onda T disminuye muy ligeramente de voltaje tras 
la operación, apareciendo algo empalmada a la onda P siguiente, a causa 
de la taquicardia. 

Ligera taquicardia, sin modificación del ritmo. 
La taquipnea preoperatoria se normaliza tras intervenir al animal. 
Ligero descenso postoperatorio del espacio ST, que se recupera a con-

tinuación. 

GATO núm. 8. - La onda T, plana-negativa, variable, del control, se hace 
más plana tras la lesión, apareciendo más negativa una hora después. 

Disminuciones de voltaje de la onda R, que siguen el r;itmo respiratorio 
en el control ; se corrigen tras la operación. 

No se modifica apreciablemente la frec,uencia. 
Muy ligera arritmia sinusal respiratoria en el registro control, que es 

más difícil de objetivar una hora tras la lesión. 
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FrG. 26. - Caso 3. Explicación, 
en el texto. 
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GATO núm. 9. - La onda T se positiviza algo más tras la intervención, 
para aplanarse una hora después (pero no es regular). 

El punto J (o el comienzo de espacio ST), descendido en el control, se 
va recuperando postoperatoriamente y aparece normal una hora después. 

Bradicardia progresiva tras la operación. 
Arritmia sinusal en el control, probablemente respiratoria, que continúa 

después de lesionar al animal, incluso en el período final, cuando no res­
pira objetivaménte ni poligráficamente. 

La onda P grande del control disminuye algo su voltaje. 

GATO núm. 12. - La onda T no se modifica hasta la segunda interven­
ción, en que disminuye tenuemente su positividad inicial, para recuperarse 
minutos más tarde. 

Apenas varía la frecuencia. 
La arritmia sinusal, muy ligera, difícil de asegurar si es respiratoria, 

no desaparece hasta después de lesionar por segunda vez este gato. 
Taquipn ea tras la intervención , que se acusa aún más en la segunda 

lesión. 

2. Topectomías laterales 

GATO núm. 4. - No se objetiva ninguna modificación valorable tras la 
intervención. 

Enientecimiento postoperatorio del E.E.G. 

GATO núm. 6. ~ Tampoco varía el trazado electrocardiográfico tras la 
operación. 

Taquipnea postoperatoria. 

3. Decorticaciones generales 

GATO núm. 13. ~ La onda T se positiviza más tras la segunda lesión del 
lado izquierdo, para aplanarse e incluso negativizarse al lesionar el lado 
opuesto, recuperándose a continuación y haciéndose cada vez má,¡ positiva 
tras a:mpHar la·, lesión de este lado derecho. Al día siguiente aparece plana 
o negativa, descendiendo aún más al segundo día, dentro de ,una isquemia 
generalizada, agónica. 

También el espacio ST se eleva ya en la primera lesión y así perma­
nece, más claro al día siguiente y aún más en la isquemia agónica del 
segundo día. 

Descenso de voltaje de la onda R tras la primera intervención. Tras 
la segunda, oscila su voltaje con los movimientos respiratorios, recuperán­
dose más tarde. Al día siguiente aparece ensanchado el espacio QRS. 

También la onda P es algo más ancha ese día. 
La frecuencia sufre oscilaciones a lo largo de las distintas intervencio­

nes, irregulares, pero siempre con taquicardia respecto al registro control. 
El ritmo no se altera, salvo el segundo día, tras la intervención, en 

que dentro de una isquemia generalizada se observan bloques auriculo­
ventriculares, con independencia ventricular más adelante y un final en 
que sólo se observa el registro ventricular (extrasístoles ventriculares). 

En este caso, como en todos los de la serie, ,¡e objetiva un claro enlen­
tecimien to postoperatorio del E.E.G. 

GATO núm. 14 (fig. 28). - Gran onda T picula postlesional (b), empal­
mándose con la onda P tras la segunda lesión, por la taquicardia. Al día 
siguiente se ha normalizado (c). 
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Frc. 28. - Caso 14. Explicación en el texto. 

Al día siguiente de la operación se observa elevado el punto J y el 
espacio ST (c). 

Ha disminuido de voltaje la onda R tras la lesión (b), pero al día si­
guiente el trazado es normal en ese aspecto (c). 

Taquicardia postoperatoria. 

GATO núm. 15. - Inversión de la onda T tras operar. En la segunda 
lesión se advierte irregularidad del espacio ST-T, que se confunde más en 
los complejos en que aparece alterada la onda P, probablemente retrógrada 
en algunos de ellos. 

Onda P irregular, normalizándose cuando se normaliza el ST-T. 
Taquicardia tras la primera lesión, lentificándose tras la segunda. Sin 

variaciones en el ritmo. 
Taquipnea postoperatoria. 
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GATO núm. 16. - Onda T algo más positiva después de la lesión, apla­
nándose al día siguiente y normalizándose en días sucesivos, incluso con 
mayor positividad. 

La onda S profunda del control destaca sobre una onda R de bajo vol­
taje, disminuyendo esta diferencia tras la operación. Al día siguiente des­
aparece la onda S. En días sucesivos desciende progresivamente el es­
pacio ST. 

Ligera arritmia sinusal respiratoria control, con alternantes disminucio­
nes de voltaje de la onda R, que se corrige pro"gresivamente tras las in­
tervenciones. 

Pequeña disminución de voltaje de la onda P al día siguiente de prac­
ticar la lesión. 

La frecuencia disminuye ligeramente tras la operación, pero al día si­
guiente aumenta. 

GATO núm. 17 (fig. 29). - Aumenta la positividad inicial de la onda T 
(b, c). Disminuye ligeramente el voltaje de la R (b). Bradicardia, no in­
tensa, postoperatoria . 

Coincidiendo con los movimientos respiratorios, se observan oscilaciones 
del voltaje de QRS (a), desapareciendo tras la intervención (b). 

GATO núm. 18. - Onda T ligeramente más positiva tras operar, con de­
pn!sión del espacio ST que se conserva. Ligera taquicardia sin alteración 
del ritmo. 

4 . Grandes secciones frontales 

GATO núm. 19. - La onda T, aplanada-negativa en el control, se hace 
profunda inmediatamente tras la operación, haciéndose bifásica más ade­
lante y aplanándose finalmente. 

Elevación del espacio ST tra s la operación. Se observa cierta irregula­
ridad en su trazado, más acusada en registros sucesivos. 

Parece identificarse una onda U tras la lesión, desapareciendo más 
adelante. 

Se observa un claro espacio arrítmico sinusal, con onda P bifásica casi 
incortiorada al complejo, onda Q, punto J alto y algunos extrasístoles ven­
triculares. No aparece inmediatamente tras la lesión, sino minutos más 
tarde, recuperándose posteriormente. 

La frecuencia , invariable antes de este espacio arrítmico, se lentifica 
ahora notablemente, y no llega a recuperarse totalmente cuando éste des­
aparece. 

Aplanamiento postlesional del E.E.G. en toda la serie. 

GATO núm. 20: - La onda T se aplana algo más al lesionar al animal, 
recuperándose a continuación e incluso positivizándose más que en el 
control. 

Progresiva disminución de la frecuencia. 
A los veinte minutos de la segunda lesión se aprecia ligera arritmia 

sinusal. · · 

GATO núm. 21. - Onda T que disminuye algo su voltaje tras la interven­
ción. A los treinta minutos se hace aún menos positiva y aparece ligera­
m·ente negatividad tras la positividad inicial. 

Onda P que disminuye ligeramente su voltaje tras la intervención y se 
recupera a los treinta minutos. 
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La frecuencia disminuye progresivamente, pero sin gran intensidad. 
No se altera el ritmo. 

GATO núm. 22. - Onda T que se positiviza progresivamente tras la in­
tervención. Al día siguiente, con el gato en precario estado, se invierte 
tras la positividad inicial, con ensanchamiento respecto a la víspera. 
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Frc. 29. - Caso 17. Explicación en el texto. 

La frecuencia tiende a descender ligeramente tras una ligera taquicardia 
postoperatoria. Al día siguiente se observa marcadamente descendida. 

El ritmo, invariable hasta el día siguiente, en que, coincidiendo con la 
bradicardia, hay ligera arritmia sinusal de la base, con extrasístoles de 
foco cambiante y complejo QRS ancho y algo mellado, con probables 
ondas U. 
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GATO núm. 23. - La onda T sólo se aplana algo tras la segunda lesión. 
Espacio ST con irregularidad indefinida tras la operación. 
Aparición de profunda onda S postoperatoria, que se acentúa en regis-

tros posteriores coincidiendo con una disminución de voltaje de la R. 
Progresiva disminución de la frecuencia. 
Ritmo s inusal sin modificaciones valorables. 

GATO núm. 24. - Tras un registro control inicial, el animal deja de res­
pirar, espontáneamente, antes de hacer la lesión cerebral. A continuación 
se aplana totalmente el registro E.E.G. y aparecen claros signos de isque­
mia en E.C.G. Se consigue su reanimación, persistiendo algo más plano el 
trazado E.E.G. y bradicárdico respecto al primitivo control. 

Onda T que aumenta su voltaje tras la intervención. 
Aumenta también la onda S. 
Ligeros aumentos de la P y disminución de la R. 
Progresiva disminución de la frecuencia. 
Ritmo sinusal invariable. 

5. 'Descerebraciones 

GATO núm. 27. -Signos isquémicos en el registro control, respecto al 
control que se hizo de víscera, antes de la colocación del hilo (a). 

Tras la lesión, mayor inversión de la onda T, que se va positivizando 
después, pero vuelve a la negatividad antes de morir el animal. 

Irregularidad indefinida del espacio ST, que se va normalizando, con 
elevación final. 

Algunas P invertidas que desaparecen más adelante. 
Ligera taquicardia postoperatoria, con lentificación progresiva hasta la 

muerte del animal. 
Gran arritmia sinusal, que se normaliza algo posteriormente. 
Gran taquipnea inmediata postoperatoria, con lentificación progresiva 

hasta la muerte. 
El E.E.G. se aplana tras la lesión en todos los casos de esta serie. 

GATO núm. 28. - Onda T invertida en el registro control preoperatorio, 
siendo plana en el control de víspera, anterior a la colocación del hilo. Se 
aplana tras la operación, para reaparecer su negatividad, progresiva en 
ulteriores registros. Al final se hace muy positiva y entra en isquemia a 
continuación (d, e). 

Espacio ST irregular tras la lesión , con signos isquémicos en la agonía. 
Bradicardia progresiva. 
Ondas P variables tras la lesión. 
Onda R ancha y algo mellada, con voltaje disminuido. 
Ligera arritmia sinusal. En el período isquémico final se observa di­

sociación auriculoventricular. 

GATO núm. 30. - Inversión inmediata postoperatoria de la onda T que 
progresa, con algunas alternativas de recuperación en registros posteriores 
y un final de isquemia 'generalizada. 

El éspacio ST se observa irregular, m ellado, en algunos complejos, mi­
nl,\ tos después de la intervención. 

Aparición de ondas P bifásicas, con alargamiento del espacio PR, mi­
nutos después de la operación, recuperándose posteriormente. 

Bradicardia progre~iva. 
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Sin variaciones significativas del ritmo. 
Bradipnea casi inmediata a la operación. 
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GATO núm. 31. - Onda T más positiva que en el control; seguidamente 
desciende, para irse recuperando la positividad, especialmente tras la se­
gunda operación. 

Aparece una pequeña deflexión a los treinta minutos de la lesión, que 
podría corresponder a la onda U. 

Bradicardia progresiva. 
Isquemia final. 
Sin alteraciones del ritmo. 
Aparece un período de apnea algunos minutos tras la lesión, recupe­

rándose casi totalmente. 

6. Perforaciones ,transversales de la base 

GATO núm. 32. - La onda T no se altera hasta los últimos períodos, en 
que se hace ligeramente más positiva. 

Alteraciones morfológicas del espacio ST, difícil de definir, pues varía 
constantemente. Tras alternativas de recuperación y empeoramiento se 
hace casi regular en la última fase. 

Posible onda U en algunos complejos, con alternativas como el espa­
cio ST. 

Tras la quinta lesión reaparece la melladura de la onda S del control, 
acentuándose posteriormente. 

Bradicardia, que al principio es a expensas del intervalo ST-P princi­
palmente, conservándose el intervalo PQ. 

Ligerísima arritmia sinusal que después se recupera. 
Enlentecimiento progresivo postoperatorio del E.E.G. en est e caso Y 

en el resto de la serie. 

GATO núm. 33. - Ligero aplanamiento de la onda T, progresivo. 
Espacio ST-T irregular en las últimas fases . 
Disminución postoperatoria de la deflexión ST, a expensas d e la S, que 

se hace, como el control, minutos después de la segunda lesión. Posterior­
mente conserva la altura total, pero por aumento de la R compensada con 
disminución de la S. 

Bradicardia progresiva. 
Ligerísima arritmia sinµsal que se recupera. 
Isquemia generalizada final, con extrasístoles auriculares en esa fase. 
Oscilaciones indefinidas del ritmo respiratorio. 

GATO núm. 34 (fig_ 30). - La onda T sigue las siguientes oscilaciones en 
las sucesivas intervenciones: se conserva la positividad del control (a) 
hasta la cuarta intervención, en que aumenta algo su voltaje, se recupera 
para volver a aumentar {c), invirtiéndose después y, finalmente, aparece 
aplanada. 

Oscilaciones del espacio ST, con elevación sobre la línea isoeléctrica (c), 
que no siempre pueden justificarse por los períodos de apnea. 

Ondas Q variables, así como las R, principalmente en los perí_odos de 
automatismo cardíaco (b). 

Pese a las oscilaciones de la frecuencia , puede hablarse básicamente de 
l\na bradicardia progresiva. 

Lo más sobresaliente del caso no aparece hasta después de la cuarta 
lesión; se observan trazados de isquemia de miocardio que, si en un prin-
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c1p10 hacían pensar serían causados por los períodos de apnea, se com­
prueba que no sucede así, sino que posib1emeüte la misma causa de la 
apnea originaría simultáneamente la isquemia. En estos períodos, que se 
recuperan para volver a repetirse oscilatoriamente, parece automatizarse 

FIC?: 30. - Caso 34. Explicació? en el tex~o. 

el corazón, con disrninución del :voltaje de R, ondas P tras el complejo QRS, 
extrasístoles ve11triculares prilícipalmente, ék A los .cuarenta y .cirico mi­
nutos de ia última. sesión comienza a mellarse. la onda R -Y a ir1vertirse la 
onda T, respirando cada vez menos el animal hasta. su muerte. 

Ritmo respiratorio regular hasta la cuarta lesión, en que se instaura 
la irregularidad comentadá, con los períodos de a_pnea recuperables. 
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GATO núm. 35. - Onda T con voltaje positivo progresivamente ascen­
dente. 

Alteración indefinida del espacio ST, difícil de asegurar que, en cual­
quier caso, se recupera . . 

Tras la segunda lesión se observan disminuciones notables . en el voltaje 
de la onda R coincidentes con los movimientos respiratorios. Se recupera 
posteriormente. 

Ligera arritmia sinusal respiratoria que .,;e recupera a continuación. 
Bradicardia progresiva. 

7. Inyecciones de fenotiazinas (Siquil)' y adrenalina con fines críticos 

GATO núm. 10 (Siquil). - La onda T . positiva del control persiste tras 
sucesivas inyecciones hasta el segundo día en que, ya con fuertes dosis, 
se aplana, se negativiza posteriormente y sufre oscilaciones hasta · la is­
quemia final. 

También el segundo día aparece una onda S que progresivamente pro­
fundiza hasta la isquemia final. 

Simultáneamente aparece un progresivo aumento de una onda P picuda. 
Arritmia sinusal ligera desde las primeras inyecciones, acompañándose 

de oscilaciones en el voltaje de R. Se normaliza en períodos finales, hasta 
· que entra en isquemia. 

Oscilaciones no valorables de la frecuencia. 

GATO núm. 11 (Adrenalina) . - Tras cada inyecció11 se observa una in­
mediata aparición de numerosos extrasístoles ventriculares politópicos in­
tercalados con latidos normales, que se van recuperando lentamente hasta 
un trazado similar al registro control. 

Al día siguiente, cqn dosis mayores, aparece inmediatamente tras la 
perfusión una taquicardia paroxística ventricular que, igualmente, .,;e va 
recuperando; en el intervalo aparecen trazados de taquicardia supraven­
tricular y períodos de transición con extrasístoles intercalados en un re­
gistro próximo al ritmo base. 

En las últimas series, pese a la evidente recuperación, no aparece el 
trazado control típico ni en los período.,; de reposo. 

GATO núm. 12. - Las sucesivas inyecciones de adrenalina tras la lesión 
de ambos polos frontales dan trazados que no difieren significativamente de 
los del gato núm. 11, en que se hicieron las perfusiones sin lesión cere­
bral previa. 

Resumen de los datos poligráficos de los casos 

l. Topectornías frontales. ~ Alteraciones en el espacio ST y onda T 
(repo'larización cardíaca). en, prácticamente, todos los animales, de distinta 
intensidad, que 116 se puede asegurar se recuperan (algún animal muere 
antes de que se haya recuperado la alteración electrocardiográfica; en otros 
sí se recµpera tras _la alteración inicüü; en algún caso lá alteración per­
siste). 

Sólo en dos animales se altera, ligeramente, - el voltaje de la 9nda P 
( ¿artefacto?). 

No se observa alteración del ritmo, salvo la ligera taquicardia postope­
ratoria recuperable de la mayoría de , las interYenciones (la conducción no 
está alterada). 
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Sólo en dos casos se altera valorablemente el ritmo respiratorio, con 
gran taquipnea postoperatoria: en ,uno de ellos está recuperada al día si­
guiente; en el otro muere antes el animal. 

2. Top,ectomías laterales. - No se objetiva ninguna alteración cardíaca: 
ni en la conducción ni en la repolarización. 

En un caso aparece taquipnea postoperatoria. 

3. Decorticaciones g,enerales. ~ Alteraciones en el espacio ST y onda T 
(repolarización cardíaca) en la totalidad de casos, también de distinta in­
tensidad, incluso oscilatorias en algunos animales, que tampoco puede ase­
gurarse se normalicen establemente. 

En uno de los casos, solamente, hay alteración significativa de la onda P, 
irregular en su forma y en su localización en el complejo, siendo difícil 
interpretar si realmente corresponde a defecto de la excitación o de la 
conducción. En otros dos casos hay variaciones poco aparentes de la 
misma onda P. 

No puede hablarse de alteración del ritmo, salvo la ligera taquicardia 
postoperatoria recuperable de, prácticamente, la totalidad de casos. 

El complejo QRS se altera en varios casos, no significativamente, sin 
uniformidad en los diferentes casos (ensanchamiento en uno, variaciones 
de voltaje eli. varios, onda S que luego desaparece en otros). 

Sólo en un caso se modifica ostensiblemente el ritmo respiratorio, con 
taquipnea postoperatoria. 

4. Grandes secciones frontales. - Alteración del espacio ST y onda T 
en todos los casos, con probable aparición de onda U en algunos. Los 
animales no viven lo suficiente para controlar si se recuperan dichas alte­
raciones de la repolarización cardíaca. 

Bradicardia postoperatoria progresiva en la totalidad de casos. 
Sólo en un caso se altera significativamente el ritmo, con arritmia si­

nusal intercalada con algún extrasístole ventricular y modificación de 
onda P, onda Q, etc., que posteriormente se recupera (alteración de la 
excitoconducción). Son poco valorables algunas modificaciones ligeras del 
voltaje de la P , la ligera arritmia sinusal de otros casos, o los extrasístoles 
en un animal que entraba en el período de isquemia final. 

Ninguna alteración valorable del ritmo respiratorio. 

5. Descerebracíones. - Alteración del espacio ST-T, principalmente de 
la onda T , en todos los animales, individualizándose en .und, la onda U; to­
das estas modificaciones de la repolarización no se corrigen antes de entrar 
en la isquemia final. 

Bradicardia postoperatoria progresiva, sin excepciones. 
No puede hablarse de alteraciones en el ritmo, pues la marcada arritmia 

sinusal de uno de los casos se da en un animal ya isquémico. También 
r especto a la excitoconducción, sólo en un caso se ve un período de on­
das P bifásicas coincidiendo con alargamiento _del intervalo PQ, pero se 
recupera a continuación. 

6. Perforaciones transversales de la base. - Alteración en la repolari­
zación cardíaca (onda T , espacio ST, onda U en alguno), ·sin poderse com­
probar .una recuperación estable por morir antes el animal en todos los 
casos. 

Alteraciones ligeras del complejo QRS en varios animales, sin poderse 
establecer lll1a clasificación de las mismas (melladuras, onda S variable, 
cambios de voltaje). 
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Bradicardia postoperatoria progresiva, sin excepciones. 
Salvo la ligera arritmia sinusal en algunos casos y otras altei:-aci011e3 

de la excitoconducción en períodos de isquemia final, no puede hablarse de 
verdadero trastorno en esta fase del funcionalismo cardíaco hasta el gato 
núm. 34, en que se observan períodos de emancipación del automatismo 
cardíaco coincidentes con alteraciones respiratorias, como si ambos e.,:tu­
viesen producidos por la misma causa. En esos períodos aparecen, ndemás 
de signos isquémicos, variaciones en la morfología y situación de la onda P, 
extrasístoles, variaciones del voltaje de R, etc. Este caso podría marcar el 
límite entre el presente trabajo, sin variaciones significativas de la excito­
conducción en ninguna serie de lesiones, y otros trabajos sobre zonas nás 
bajas del S.N.C., en qlle aparecen predominantemente dichas alteraciones. 

El ritmo respiratorio sólo se altera en el último caso comentado, con 
períodos de apnea, recuperables como el ritmo cardíaco de base y empeo­
ramiento progresivo (debe advertirse de este caso núm. 34 que ofrece una 
lesión circunstancial en la· base de la protuberancia). 

Finalmente, debemos clasificar las alteracione¡¡ electrocardiográficas: 

a) Enumerar las ,alteraciones en orden desoendente de significación y 
persistencia. - Destaca, en primer lugar, la alteración de la repolarización 
cardíaca en todas las series de lesiones (salvo en las topectomías laterales, 
~n que no hay ningún tipo de trastorno electrocardiográfico). En cuanto 
a la significación, es difícil establecer un orden respecto a la importancia 
de la alteración, pues dentro de cada serie existen variaciones en los dis­
tintos casos, y tampoco hay un neto predominio de alguna serie sobre las 
restantes. Asimismo, tampoco e¡¡ factible ,una clasificación en Cllanto a la 
persistencia: en las primeras series, algunos casos ¡¡e recuperan, mientras 
otros permanecen o incluso se agravan; en las últimas series, con graves 
lesiones, los animales mueren sin que haya tiempo para una posible recu­
peración. Dentro de los trastornos de repolarización, la onda T es la más 
afectada, siguiendo en importancia el espacio ST; la onda U se indivi­
dualiza únicamente en algún caso aislado de las últimas. 

En segundo lugar aparece ,una modificación constante de la frecuencia 
cardíaca: en las topectomía frontales y decorticaciones generales se ob­
serva únicamente ligera taquicardia, postoperatoria, recuperable; en las 
grandes secciones frontales, descerebracione¡¡ y perforaciones transversales 
de la base, aparece invariablemente una bradicardia postoperatoria, pro­
gresiva .hasta la muerte del animal. 

Siguen en orden de significación las modificaciones del complejo QRS, 
pero sin poderlas agrupas debido a su diversidad (variaciones de voltaje, 
de tiempo, de forma, etc.) y a su pequeña presistencia; en cualquier caso, 
son de poca importancia. 

También la onda P aparece con algunas alteraciones, pero muy aisla­
damente y con muy pequeña persistencia. 

Es necesario, pues, destacar la prácticamente total ausencia de altera­
ciones de la excitoconducción, con un ritmo sinusal básico que difícilmente 
deja lugar para ligeras modificaciones del tipo de arritmia¡¡ respiratorias 
aisladas y pasajeras. Unicamente en el caso núm. 34, y eso cuando en la 
segunda le&ión se alcanza la zona de la protuberancia, se producen sig­
nificativas alteraciones de la excitoconducción, del tipo del automatismo 
cardíaco en ese ca¡¡o señalado. 

b) Intentar relacionar el tipo de alteración oon el substrato lesional. -
Queda prácticamente señalado en el capítulo precedente. 
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Cuando la lesión es del tipo de las topectomías later ales, no h ay 11inguna 
alteración electrocardiográfica . 

E n el r_esto de lesiones se afecta la r epolarización cardíaca (onda T, 
espacio ST, en ocasiones onda U). 

Taquicardia postoperatoria liger a, r ecuperable, en las topectomías fron­
ta les y decorticacion es generales. 

Bradicardia progresiva en las grandes secciones frontales, .ctescerebr a­
ciones altas y perfo racion es t ransversales de la base. 

No hay alter aciones significativas en la excitocon ducció11 cardíaca en 
ningún tipo de lesión de las practicadas en este trabajo, salvo en un caso 
en que se alcanza en la dest rucción la zona de la protuberancia. 

El r esto de modificaciones del trazado electrocardiográfico son de poca 
importancia y no admiten u na sistematización en este apartado. 

5.º Relación entre los elatos ele los grupos preced entes 
1.0 Intento de relación entre la formación reticular afectada por 

la lesión y la alteración del E.C.G. 
En la serie de las topectomías frontales, los trastornos en E.C.G. 

comentados ( en la re polarización cardíaca y la ligera taquicardia 
postoperatoria recuperable) no parecen estar directamente relaciona­
dos con la intensidad de la lesión de la formación reticular. Dichos 
trastornos son similares tanto en los casos 1 y 5, en que la lesión 
apenas rebasa la corteza, como en el resto ( casos 3, 8, 9 Y 12), en 
que se afecta claramente la formación reticular. 

El grupo de las topectomías laterales, sin alteraciones del E.C.G., 
coincide con la prácticamente nula afectación de la Formación re­
ticular teniendo además en cuenta la anemia. de un hemisferio mien -
tras e~iste congestión en ·el opuesto, que tampoco son capaces d~ 
modificar el trazado. 

El grupo de las decorticaciones masivas o generales, sin afectaci~n 
primario · de la formación reticular en dichas lesiones, °,!:ece, sm 
embargo, trastornos electrocardiográficos, principalmente de · 1a re po­
larización, y una taquicardia postoperatoria recuperable. Los casos 
14 y 16, con ,una posible afectación secundaria de la formación re­
ticular por la clara desviación de la línea media interhemisférica, no 
ofrecen, a pesar de ello, mayores trastornos E.C.G. que el resto de 
casos de esta serie. 

Por el contrario, las grandes secciones frontales de la serie si­
guiente hieren ampliamente la formación reticular, notando_ qu~ . el 
trazado E.C.G. se modifica una vez más en cuanto a la repolanzac10n, 
apareciendo además la bradicardia progresiva de todos los casos; el 
ritmo sólo se afecta en uno de los casos, y en ese se recupera a 
continuación, siendo de poco interés el resto de alteraciones. 

En el grupo de las descerebraciones a altos niveles, se afecta la 
formación reticular. en la mitad de los casos solamente. Respecto 
~i E.C.G., hay trastornos de la repolarización y una bradicardia pro~ 
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gresiva, tanto en los casos en que se afecta la formación reticular 
directamente como en la primera mitad del grupo, en que ésta no 
se afecta; la intensidad de la alteración del E.C.G. tampoco puede 
relácionarse directamente con la afectación de la formación reticu­
lar. Sólo en uno de los casos, y en ese sí está lesionada la formación 
reticular, está alterada, transitoriamente, la onda P. 

Finalmente, en la serie de perforaciones transversales de la base, 
hay buena afectación de la formación reticular, a distintos niveles. 
De nuevo hay alteración de la repolarización y bradicardia progresiva 
en todos los casos, siendo poco importantes otras alteraciones. La 
excitoconducción sólo se afecta, pero intensamente, cuando la lesión 
alcanza la zona de la protuberancia. 

Observamos, pues, que la formación reticular telencefálica y el 
E.C.G. no ofrecen posibilidad de relación en lo que se refiere a lesio­
nés macroscópicas. No obstante, siempre hay que admitir trastornos 
circulatorios adyacentes que afectan secundariamente formaciones 
reticulares no heridas de forma directa. 

A este propósito, presentamos el riego de la base cerebral referida 
al diencéfalo, que fue respetada por la lesión, en dos casos extremos: 
uno de lesión telencefálica que parece afectar macroscópicamente 
al mínimo el riego central ( caso 15, fig. 22) y otro de lesión telen­
cefálica que aparenta afectar al máximo el riego central (caso 16, 
fig. 21). 

En ambos casos, podemos observar "formaciones reticulares, corres­
pondientes al subtálamo (Sb) y a la lámina reticular del tálamo 
(LRT),· ·así como a la · zona de la habénula. Notemos, en el caso mí­
nimo (fig. 22), que se conserva la simetría y topografía de las zonas, 
existiendo, no obstante, una manifiesta congestión . con dilataciones 
vasculares que obliga a admitir encharcamientos. 

En el caso del trastorno macroscópíco máximo (fig. 21) la asime~ 
tría es considerable, como se demuestra por el tercer ventrículo (3), 
quedando un · 1ado completamente inservible, pues todo son hemorra­
gias, encharcamientos y zonas de isquemia. En el otro lado, en cam­
bio, se aprecian las estructuras comparables con el estado normal, 
a pesar de algunos vasos dilatados, pero hay redes capilares en el 
subtálamo y en la lámin_a reticular del tálamo, que podrían mante­
ner circulación eficiente. 

Estos ejemplos sirven para hacer ver que es muy difícil llegar a 
precisar un verdadero trastorno del riego y, por lo tanto, de la for­
mación reticular, pues rodeando a grandes lesiones pueden · existir 
zonas reticulares suficientemente Úspetadas en su riego. 

2.0 Se podría intentar relacionar las alteraciones del E.C.G. de 
las catecolamirias y triptaminas, pero ello se escapa del capítulo de 
resutados y más bien deberá tratarse en el capítulo de Discusión. 

Lo mismo decimos de .las alteraciones vasculare·s miocárdicas .. 



500 ANALES DE ANATOM ÍA 

Resumen y consideraciones 

A) La formación reticular telencefálica puede integrarse por la 
•.red arterial que la riega de cierta continuidad, a partir de sus pe -
dículos arteriales qe aferencia y en continuación de la formación re­
ticular subtalámica. En relación con esta red, se aporta sobre su 
sistematización topográfica. Sus lesiones experimentales en cada caso 
pueden tomar referencia con la sistematización de la formación re­
ticular telencefálica, así como 'con variaciones concomitantes del 
riego miocárdico y del E.C.G. Todo ello, con arreglo a algunas par­
ticularidades que pueden precisarse. 

B) La red arterial de la formación reticular telencefálica se con­
sigue habitualmente a la perfusión. El centro de la formación reticu­
lar o encrucijada corresponde al núcleo accumbens, bajo la prolon­
gación frontal del ventrículo lateral. Derivaciones de esa encrucijada 
hacia delante corresponden a la formación reticular difusa. Dorsal­
mente corresponden al estriopallidum, infiltrando la cápsula interna 
hacia el dorso. Ventralmente se infiltran entre todos los allocortex 
de la base cerebral. Caudalmente, se continúan con la formación 
reticular subtalámica, sistematizada por VALDIZÁN. Sus pedículos ar­
teriales de aferencia se resumen en el espacio perforado allocortical, 
la ínsula y los plexos coroideos. 

C) Las lesiones experimentales, agrupadas -según su planteo ope­
ratorio, pueden tener con el electrocardiograma las relaciones si­
guientes: 

- Topectomías frontales . 
Alteraciones en la repolarización cardíaca. 
Ligera taquicardia postoperatoria, recuperable. 
Sin modificaciones notables en la excitoconducción. 

- Topectomías la ter al es. 
No se objetivan alteraciones. 

- Decorticaciones generales. 
Alteración de la repolarización cardíaca. 
Ligera taquicardia postoperatoria, recuperable. 
Sin trastornos de la excitoconducción. 

- Grandes secciones frontales. 
Alteración de la repolarización cardíaca. 
Bradicardia postoperatoria progresiva. 
Sin notables modificaciones en la excitoconducción. 

- Descerebraciones altas. 
Alteración de la repolarización cardíaca. 
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Bradicardia postoperatoria progresiva. 
Sin modificaciones notables de la excitoconducción. 

Perforaciones transversales de la base. 
Alteración en la repolarización cardíaca. 
Bradicardia postoperatoria progresiva. 
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Sin modificaciones apreciables de la excitoconducción hasta que, 
en uno de los casos, se lesiona la zona de la protuberancia, alte­
rándose entonces intensamente esa fase del funcionalismo car­
díaco. 

La formación reticular telencefálica y el E.C.G. no ofrecen posi­
bilidad de relación si se refiere a las lesione,S macroscópicas solamente. 
No obstante, siempre hay que admitir trastornos circulatorios ady·a­
centes que afecten formaciones reticulares no heridas directamente. 

D) El E.C.G. de estos tipos de lesiones ofrece una serie de ca­
racterísticas fundamentales : 

En todas las series, salvo en las topectomías laterales, se altera 
la repolarización cardíaca. 

Alteración general de la frecuencia (taquicardia ligera, recupera­
ble, en las topectomías frontales y decorticaciones generales. Bradi­
cardia progresiva en las grandes secciones frontales, descerebraciones 
altas y perforaciones transversales de la base.) 

No se observan trastornos en la excitoconducción cardíaca, salvo 
en un caso, en que la lesión alcanzó la protuberancia. 

Las alteraciones señaladas se dan tanto en los casos de aplana­
miento del E.E.G. como en los casos en que la actividad eléctrica ce­
rebral es aceptable en dicho r egistro. Tampoco pueden atribuirse los 
trastornos a una anoxia de origen respiratorio, pues se dan, en la 
mayoría de los casos, en animales con una buena ventilación, con­
trolada clínicamente y por el electroneumograma. 

· Es, pues, necesario señalar las diferencias fundamentales de estos 
trastornos del E.C.G. con los producidos en otros tipos de lesiones, 
pues no se observan las alteraciones de la excitoconducción que apa­
recen en las isquemias cerebrales generales ; las alteraciones de la 
repolarización coinciden, en estas últimas lesiones, con el aplana­
miento del E.E.G. consecutivo de la isquemia. Las lesiones diencefá­
licas (MARTÍNEZ MILLÁN, 1971; VALDIZÁN, 1972) originan trastornos 
de la excitoconducción y alteración significativa del ritmo respira­
torio en las lesiones bajas, modificaciones que no aparecen en nues­
tras experiencias lesionando telencéfalo. 

E) Las alteraciones de riego miocárdico consecuente a nuestras 
lesiones cerebrales, nunca eligen exclusivamente la zona de encru­
cijada septal bajo el ligamento pectíneo (zona de anastomosis y 
riego del sistema de excitoconducción), sino al azar, el miocardio 
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ventricular, variando mucho en todos los casos, lo que hace pensar 
que aunque resulten por trastornos vasomotores del riego coronario, 
estos trastornos no se estabilizan en un principio. Es de recordar 
que las isquemias de nuestros trabajos se advierten, en la mayor 
parte de los casos, por repleción a la tinta china, varias horas des­
pués de la muerte del animal. 

F) La técnica de fluorescencia de nuestros casos se limita a re­
saltar la importancia del trastorno del metabolismo de las cateco­
laminas, cuya localización es conocida en el striatum y en substra­
tos viscerales ortosimpáticos. Aportaciones concretas a este particu­
lar, no se consiguen en nuestro trabajo. 

G) La aportación de nuestro trabajo experimental a una mejor 
interpretación de los procesos en el campo de la clínica humana, 
intenta completar trabajos anteriores de este Departamento, tales 
como las isquemias encefálicas generalizadas y las lesiones a nivel 
diencefálico, llevando la lesión, en nuestro caso, al telencéfalo, en 
un esfuerzo por arrojar nuevas luces sobre las causas de los tras­
tornos consecutivos a las lesiones ; recordando a este respecto los po­
~ibles mecanismos o~tosimpáticos, o reflejos, u hormonales, y rati­
ficando la importancia de los centros mesencefálico-diencefálicos que 
rigen la circulación del sistema de excitoconducción, la circulación 
interalveolar y la circulación de la base cerebral estudiada por NGAI 

(1957) y actualizada por VALDIZÁN (1972). 

Discusión 

El capítulo de Resumen y consideraciones orienta la discusión 
necesaria para obtener conclusiones. 

La formación reticular telencefálica que nosotros precisamos en 
este trabajo se apoya en descripciones clásicas sobre la encrucijada 
reticular estrioallocortical (EscoLAR, 1969, 1970). Sobre ello aporta­
mos nosotros numerosos datos, por usar la técnica de perfusión de 
la red arterial que riega esta formación reticular y la, presenta como 
una masa continua, cosa que en trabajos precedentes a este no se 
había realizado, pues se empleaban métodos de contraste mielínicos 
y somáticos de KLÜVER BARRERA. 

Así pudimos precisar que la masa fundamental de formación re­
ticular de la encrucijada estriodiagonal ofrece prolongaciones con­
tinuas, unas de tipo ventral que atraviesan la cápsula interna Y lle­
gan hasta el estriopallidum y complejo amigdalina y otras de tipo 
dorsal que infiltran la cápsula interna condensándose en láminas 
externas a la misma, cada vez más difusas conforme se acercan a 
la corteza y constituyen -la clásica formación reticular difusa. 
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En cuanto a los pedículos que abastecen de sangre a la forma­
ción reticular, hemos podido precisar que, si bien en el caso del 
gato se parecen a los del hombre, hay que añadir que el pedículo del 
espacio perforado allocortical tiene mucha mayor amplitud que en 
el hombre, por tener que perforar un amplio tubérculo olfatorio ; al­
guna de las ramas perforadas de este pedículo constituyen la arte­
ria capsular, parecida a la del hombre. 

El segundo punto de perforación, que en el hombre corresponde 
a la ínsula, en el caso del gato corresponde al surco paleoneocor­
tical de Spatz, entre la región prepiriforme y la cisura de Silvia. En 
cuanto al tercer pedículo perforante, correspondiente a los plexos 
coroideos del ventrículo later al, en el caso del gato perforan clara­
mente el surco tálamo caudal y descienden para anastomosarse con 
la arteria capsular, que en el caso del gato es relativamente peque­
ña. Todos estos detalles son fácilmente demostrables en cualquier 
caso de perfusión a la tinta china, e insistimos que sin esta perfu­
sión es difícil de precisar la situación, expansiones y límites de la 
formación reticular telencefálica. 

Es difícil saber si la formación reticular, después de recibir lesio­
nes adyacentes como las de nuestra casuística, es capaz de conser­
var circulación eficiente. Notamos que la circulación de la formatio 
reticularis falla si algunas de las lesiones afectan algún pedículo 
arterial de suministro, aunque las anastomosis de la formación en 
sí puedan permitir ciertas compensaciones. Para ello no hay más re­
medio que observan la repleción a la tinta china o por lo menos 
observar si el hemisferio de que se trata se encuentra en situación 
de compresión. Tal es el caso de lesiones frontales, por ejemplo, a 
través de una trepanación insuficiente. Puede notarse también si 
el hemisferio está, por el contrario, en esta do de expansión, cosa 
que ocurre cuando se hacen trepanaciones laterales que, aparte de 
ofrecer amplia abertura, quedan un tanto enfrentadas, favoreciendo 
el proceso expansivo interior. Por eso la expansión de los h emisfe­
rios en lesiones laterales amplias es posible, aunque se hubieran 
hecho extensas lesiones cerebrales. El hecho de referirnos siempre 
a la formación reticular en las lesiones cerebrales es seguir la co­
rriente de todos los autores que traan de esos problemas. Además, 
las lesiones limitadas a la superficie de la corteza, aunque sean ex­
tensas, no manifiestan signos electrocardiográficos si no comprimen 
los hemisferios. 

La importancia del núcleo accumbens como centro de la Forma­
ción Reticular telencefálica es ya señalada como encrucijada gené­
tica y topográfica de dicha sustancia (ESCOLAR, 1969, 1970). 

Las alteraciones del E.C.G. en nuestros casos corresponden siem­
pre a alteraciones de la r epolarización, no existiendo trastornos de 
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las funciones dromotrópicas ni batnotrópicas, a no ser que se hayan 
propagado hacia el diencéfalo con gran amplitud y entonces ten­
dríamos que referirnos a la región estudiada por VALDIZÁN y a los 
trastornos de disociación auriculoventricular que corresponden. 

Al observar el miocardio y apreciar lo variable y aberrante de 
las isquemias, en algunos casos, tenemos que apoyarnos en traba­
jos de otros autores. Por ejemplo, Zarazaga no encuentra práctica­
mente lesiones miocárdicas cuando produce isquemias cerebrales 
generales. Pero esto nos ocurre a nosotros también si no replecio­
namos arterialmente, post mortem, a la tinta china, cosa que no rea­
lizó ZARAZAGA. En cambio, VALDIZÁN sí que aplicó este procedimiento 
y encontró isquemias, aunque de otro tipo. Las isquemias aberrantes 
del miocardio en nuestros casos, no se parecen en nada a las is­
quemias que producía MARTÍNEZ ÜSORIO (1968), MARTÍN TRENOR (1969) 
y CARRERAS (1971), que son perfectamente estabilizadas, ni a las de 
VALDIZÁN por lesiones del diencéfalo, en donde se aprecia cierta lo­
calización de la isquemia bajo el trígono, en el septum cardíaco. 
Nuestras isquemias, aparte de algún artefacto técnico que pudiera 
motivarlas, hacen pensar siempre en reflejos variables de las arte­
riolas miocárdicas, que unas veces se denuncian a la autopsia y 
otras no, pues estos reflejos varían, lo cual hace recordar que en la 
clínica humana se diagnostican isquemias por espasmos coronarios, 
que son transitorios también. 

En las condiciones que indicamos, no podríamos, pues, hablar de 
trastorno circulatorio miocárdico estabilizado, máxime al ser nues­
tros casos agudos, pero la repetición de estos proceso~ en estado 
crónico podría llegar a estabilizar y a expresar una isquemia defi­
nitiva. 

A título de complemento hemos empleado métodos de fluores­
cencia para detectar algún trastorno local referido al metabolismo 
de las catecolaminas y triptamina, pues es un proceder clásico de 
denunciarlas, como ANDEN (1964, 1966), ANGELAKOS (1963), BASTER 
(1953, 1955, 1968), etc. 

Los datos encontrados ya hemos advertido que nq aportan nue­
vo sobre lo conocido. Pensamos que nuestros casos estudiados, por 
su carácter agudo, no sean los más propicios para demostrar estas 
alteraciones en tan corto plazo. Por otra parte, para estudiar estas 
localizaciones hace falta disponer de un gran panorama microscó­
pico. Para el caso del gato, este panorama resulta excesivo, lo cual 
no le hace aconsejable, sino la rata. El criterio de los bioquímicos 
(Me ILWAIN, 1966) es insistir en este criterio bioquímico del cerebro 
y, en concreto, en la designación proteínica de la sustancia nerviosa 
en caso de anoxia ( que en nuestro trabajo se refiere a alteraciones 
circulatorias e isquemias por lesiones cerebrales). En cambio, las 
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lesiones en sí no interesan a este tipo de desintegración, a no ser 
que causen extensas isquemias adyacentes. Estas desintegraciones de 
proteínas incluirían también un trastorno de las catecolaminas y 
triptaminas localizables en estriatum, sustancia negra y epitálamo. 
Todo ello, pues, creemos que podría ser abordable en circunstan­
cias diferentes a nuestro trabajo, esto es: lesiones crónicas y pano­
ramas cerebrales analizables a la fluorescencia en el menor número 
de campos microscópicos posible, como nos lo permitirá el caso de 
la rata. 

Abundando en el mismo intento de aportar a la patogenia, inte­
resan alteraciones electrocardiográficas patrones de fármacos de ac­
ción periférica, y concretamente en el corazón, como en el caso de 
la adrenalina, así como otros que tuvieran un mecanismo un tan -
to central con alguna acción opuesta, como es el caso del Siquil. A 
este propósito, los E.C.G. de la acción de estos compuestos nos dan 
alguno.s datos un tanto nuevos, o por lo menos más concretos de 
los que indican las bibliografías que hemos indicado a este pro­
pósito en el capítulo de Antecedentes, y que describimos en el 
apartado final del capítulo de Hallazgos, observando que en los tras­
tornos de la adrenalina no se aprecian disociaciones auriculoventricu­
lares, sinq de excitabilidad e inotrópicos fundamentalmente. 

En lo que se refiere al Siquil, hay trastornos de la repolarización. 
Cierto que poco concreto nos puede ayudar a aportar este patrón, 
como no sean algunos parecidos de trastornos de repolarización de 
tipo central. En cambio, las alteraciones de la adrenalina rememo­
ran algunos trastornos cardíacos centrales por lesiones diencefáli­
cas, que caen fuera de nuestro trabajo. 

Deberíamos ahora referirnos al funcionamiento de los supuestos 
centros de NGAI (1957) actualizados por VALDIZÁN (1972), centros que 
localizan estos autores entre mesencéfalo y diencéfalo, refiriéndose 
en primer término al que tensa los espacios interalveolares del pul­
món por vía vagal y cuyo trastorno lleva a los encharcamientos 
interalveolares, y en último término al edema pulmonar agudo y, 
si este no aparece, a la fibrosis interalveolar, como EscoLAR CASTE­
LLÓN y MuÑoz TEJEDOR demuestran (1967, 1970, 1971). El segundo cen­
tro que estiman estos autores y que defiende VALDIZÁN, corespondería 
algo más arriba, al espacio interpeduncular y formación reticular 
habénulo-peduncular, centro que contribuye a la tensión arterial 
de la base cerebral en tales lesiones. El tercer centro, que es el 
más discutido, se refiere al que interviene por vía ortosimpática en 
reflejos vasomotores de la red arterial del septum cardíaco, que es­
tablece anastomosis múltiples de capilares coronarios y riega el 
sistema de excitoconducción. Comprendemos que VALDIZÁN, en su 
trabajo, dé cierto énfasis a esta posibilidad, pues sus isquemias mio-
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cárdicas producidas por lesiones en diencéfalo son tan evidentes y 
se relacionan un tanto con las alteraciones electrocardiográficas, ex­
presadas en disociaciones auriculoventriculares. 

Todo ello puede ser posible y, por lo que se refiere a nuestro tra­
bajo, podemos decir que no hay signos de que tales centros tengan 
localizaciones telencefálicas. Por lo tanto, es un dato a favor de que 
de existir esas localizaciones, sean en diencéfalo. 

Hemos de considerar lo compleja que es la Patología Clínica para 
acoplarse a un proceso experimental como el de este trabajo. Pres­
cindimos de lesiones diencefálicas que ya fueron tratadas por otros 
autores y considerarnos los trastornos vasculares subaracnoideos y 
las mismas hemorragias de la cápsula interna que, en bibliogra­
fías clásicas, como las que hemos mencionado en el capítulo de 
Antecedentes, acusan los clí.nicos en los últimos años, y nos expli­
camos que estos trastornos afectan circulaciones de formaciones re­
ticulares. 

En contraste con esto, hemos intentado encontrar, en bibliogra­
fías clínicas de parkinsonismos, algunas referencias de trastornos 
cardíacos, pero no lo hemos conseguido, y pensamos que una cosa 
deben ser los tras.tornos cat~colamínicos que se producen en el es­
triatum de estos enfermos, y otra cosa es que haya alteraciones circu­
latorias en estas zonas. 

En cuanto al peligro vital en lesiones propiamente cerebrales, ya 
hemos aludido repetidamente que más bien habría de referirse a 
las diencefálicas de descerebraciones y, sobre todo, a cualquiera que 
produzca hipertensión cerebral o trastornos respiratorios irremedia­
bles. El que la clínica hable de que trastornos funcionales cardíacos 
puedan estabilizarse creando una isquemia fija y definitiva, es lo 
que impulsa a seguir esta línea de investigación en otro trabajo 
diferente. 

Conclusiones 

El capítulo de Discusión permite puntualizar lo siguiente: 
l.º La formación reticular telencefálica, precisada por perfusión 

de su red arterial con la tinta china, se concentra en la clásica 
encrucijada de la base del cerebro denominada estriopallidoallocor-

. tical , continuándose hacia delante con el núcleo accumbens y hacia 
atrás con la formación reticular subtalámica. Esta formación reticu­
lar telencefálica, emite derivaciones ventrales a través de la cáp­
sula interna, hasta el núcleo lenticular y amigdalino. En sentido 
dorsal infiltra la cápsula interna, condensándose en 1,áminas, por 
dentro y fuera de la misma, y dando lugar a la formación reticular 
difusa. En estas condiciones, su riesgo se centra en los puntos . clá-
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sicos de la red arterial aferente: espacio perforado allocortical, ín­
sula y plexos coroideos del ventrículo lateral. 

2.0 Las lesiones cerebrales realizadas, interesan la Formación Re­
ticular telencefálica en diferentes zonas. Es difícil, sin embargo, pre­
cisar qué partes reticulares ofrecen alteración de i:iego, pues éste 
puede estar suprimido en una formación reticular realmente com­
primida, sin lesiones macroscópicas aparentes. En cambio, en otros 
casos, se puede conservar riego en la formación reticular, aunque 
esté rodeada de lesiones macroscópicas, pues puede el hemisferio 
opuesto compensarlo si es que, libre de comprensión, se expansion.a 
suficientemente. 

cuando las lesiones alcanzan los núcleos accumbens, que están 
tan cerca de la encrucijada estriodiagonal, las alteraciones electro­
cardiológicas se expresan al máximo. En cambio, no se expresan prác­
ticamente cuando la corteza está lesionada, aunque sea extensamen­
te, si es que la lesión no ha profundizado. 

3.º Las alteraciones o.el electrocardiograma, en las lesiones ce,­
rebrales de nuestro trabajo, corresponden fundamentalmente a tras­
tornos de la repolarización cardíaca, con las particularidades seña­
ladas. No se manifiestan trastornos de la excitoconducción, a no ser 
que las lesiones lleguen al diencéfalo o aún más abajo. 

4.º Alteraciones del riego miocárdico son denunciables con fa­
cilidad en una parte de nuestros casos, si se emplea la perfusión 
con tinta china. Aparecen como isquemias aberrantes, sin localiza­
ción fija. Prácticamente no eligen la encrucijada del septum, sino 
las partes más distales, en puentes y pilares. En su producción in­
fluyen circunstancias imprevisibles que, aparte de algún artefacto 
técnico pueden suponerse trastornos vasomotores, provocados refleja 
y pasajeramente, en arteriolas miocárdicas. 

5.º La fluorescencia de catecolaminas y triptaminas, en nues­
tro trabajo, denuncia localizaciones clásicas, sin aportar momen­
táneamente sobre trastornos metabólicos en relación con nuestras 
lesiones cerebrales. Esto lo achacamos al car~cter agudo de nues­
tras experiencias. 

6.º Sobre los supuestos centros reticulares de NGAI, localizables 
en meso y .diencéfalo, que rigen la circulación del sistema de exci­
toconducción, la circulación interalveolar y la circulaión de la base 
cerebral, actualizados por VALDIZÁN en sus trabajos de descerebr~­
ción, sólo podemos aportar el hecho de que el telencéfalo no parti­
cipa en la extensión de estas localizaciones. 

7.º La aplicación a la clínica de los resultados de estos traba­
jos experimentales se limita, por el mC>mento, a ratificar que el pe­
ligro vital por los trastornos respiratorios y circulatorios que corres­
pondan, no resulta precisámente por lesiones iocalizadas en el 
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t elencéfalo, sino por sus consecuentes comprensión intracraneal y 
anoxias respiratorias. Por ello, si nos referimos a topografía de le­
siones graves, éstas serían más efectivas en diencéfalo y mesencé­
falo. En los casos de lesión cerebral, o sea, telencefálica, que ofre­
cen supervivencia clínica y causan trastorno cardíaco persistente, 
éste suele significar poco clínicamente al lado de la claudicación 
motora somática que debe dominar. El hecho de que tal trastorno 
cardíaco pueda, con el tiempo, ofrecer una isquemia miocárdica de­
finitiva, cae fuera de este trabajo, basado en casos agudos de ex­
perimentación. 

Resumen 

La vascularización de la formación reticular telencefálica del gato se 
estudia referida a sus pedículos aferentes desde el allocortex diagonal, 
desde el surco paleo-neocortical y desde los plexos coroideos de los ven­
trículos laterales. 

Dichas aferencias concluyen particularmente en el núcleo acumbens 
y en la encrucijada strio-pallido allocortical. Trastornos bilaterales del 
riego de estas zonas conducen a claras alteraciones de repolarización en 
el E.E.G. Alteraciones E .C.G. de excitoconducción no se dan en este ma­
te'rial de lesiones telencefálicas, a no ser que participe el subtálamo y el 
epi tálamo. 

Summary 

The vascularization of the Reticular Telencefalic Formation, in the cat, 
was studied referring to the aferent pedicles from the allocortex diago-
11é)liS, the sulcus paleonecorticallis and th e choroids plexi of the lateral 
véntriculi. 

Such aferencies join, for the most part, in both the nucleus accumbens 
and the crossings of the striopallido-allocortex. Bilateral alterations of the 
flow in these zones produce clear alterations in the repolarization of the 
electrocardiogram. Electrocardiographic alterations in the excitation-con­
duction ar e not produced in this material of telencefalic lesions unless 
subtalamus and epitalamus participation is present. ' 

Zusammenfassung 

Man studiert die Vaskularisation der Formatio reticularis telencepha­
licá der Katze an Bezug auf ihre aufsteigenden Pedikeln vom Allokortex 
diagonalis aus, vom Surco paleo-neocorticalis und von den Plexus coroi­
deus der seitlichen Ventrikeln aus. 

Diese Zustromungen treffen sich hauptsachlich im Nucleus Acummbens 
und in dem Allokortikalen, Strio-pallidum-Kreu2'veg, Seitliche Stor.ungen 
der Durchblutung in diesen Zonen führen zu deutlichen Veranderungen 
der Repolarisation im E.E.G. E.E.G-Veranderungen im Reiz-Leifumgs­
AJ!parats ergeben sich nicht bei diesem Material telencephalischer Lasio­
nen, es sei denn, dass der Subthalamus und der Epithalamus mit teil­
nimmt. 
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Resumé 

L 'etude de la vascularisation de la Formatio Reticularis s 'en rapporte 
aux péducules vasculaires afferents depuis l'allocortex diagonalis, depuis 
le sulcus paleo-neocorticalis et depuis les plexus choroideus des ven tricu­
les lateraux. Ceux-ci confluent particulierement dans le Noyau Acumbens 
et dans le carrefour striopallidum allocorticalis. 

Les troubles bilateraux de l'irrigation dans ces endroits-lá menent a des 
alterations nettes de la repolarisation dans l ' E.E.G. 

On ne voit pas des tro.ubles E .E.G. dans le materiel avecdes lésions télen­
cephaliques si ce n 'est qu'il participe le Sous-thalamus et l 'Epithalamus. 
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PROYECCIONES AFERENTES A GYRUS PROREUS * 

POR 

E. MARTÍNEZ-MORENO ** 

LA importancia de la corteza cerebral en la aparición de "recrui­
ting responses", los fenómenos de sincronización del E.E.G. y las 

estructuras talámicas (núcleos ventral anterior, intralaminares, cen­
tro mediano, reticular y núcleos de la línea media), relacionadas con 
estos procesos, han sido puestos de manifiesto a partir de los trabajos 
de DEMPSEY y MORISON (1942, 1943), JASPER (1949, 1954), HANBERY Y 
JASPER (1953), STARZL y MAGOUN (1951), VERZEANO, LINDSLEY y MAGOUN 
(1953), HANBERY, AJMONE-MARSAN y DILWORTH (1954), RALSTON y AJMO­
NE-MARSAN (1956), SKINNER y LINDSLEY (1967). Para JOUVET y MICHEL 
( 1958) la corteza cerebral sería imprescindible para la sincronización 
y presentación de sueño lento. VELAsco y LINDSLEY (1965) delimitan 
esta función, localizándola en corteza orbi tofron tal; VILLABLANCA y 
ScHLAG (1968) analizan la importancia de esta corteza en el control 
de las ondas en husos del tálamo. Por ello, gran número de autores 
se ocupan de las relaciones de la corteza granular frontal, que com­
prende las cortezas prefrontal y orbitofrontal, con el sistema talá­
mico inespecífico y la porción rostral del tálamo. 

STARZL y WHITLOCK (1952), en el mono, estudian el sistema de pro­
yección talámico difuso, indicando su gran importancia en las fun­
ciones del lóbulo frontal. CHow, DEMENT y MrTCHELL (1959) estudian 
en gatos la influencia de lesiones en tálamo rostral sobre ondas ce­
rebrales y comportamiento. Los métodos de neuronografía estricníni­
ca han servido para que trabajos de NIEMER y JIMÉNEZ-CASTELLANOS 
( 1950) y STRATFORD ( 1954) demuestren en el gato conexiones cortico­
tálamicas, desde gyrus proreus a núcleos centromediano, núcleo ven-

• Este trabajo ha sido realizado con ayuda de una subvención del C.S.J.C. 
•• Profesor agregado de Anatomía. Departamento de Morfología. Facultad de Medicina. Uni­

versidad Autónoma. Madrid. Profesor F. Reinoso Suárez. 
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tral anterior y núcleos ventral lateral y ventromedial. WASZAK, ScHLAG 
y FEENEY ( 1970) señalan la relación entre gyrus proreus y núcleo ven­
tral anterior, valiéndose del estudio de los potenciales evocados en 
estos núcleos talámicos por estimulación de la corteza frontal; Ro­
BERTSON y LYNCH ( 1971) estudian la importancia de la corteza orbito­
frontal en la modulación de las ondas del E.E.G.; trabajos de STAUN­
TON y SASAKI ( 1971) deducen la no dependencia de las "recruiting 
responses" y la corteza orbitofrontal. 

Empleando las técnicas argénticas de tinción se describen pro­
yecciones eferentes de corteza. POWELL y COWAN (1954), en ratas, 
describen conexiones entre la cara medial del hemisferio y los nú­
cleos de la línea media del tálamo ; NAUTA ( 1964), en el mono, señala 
conexiones eferentes desde corteza orbitofrontal hacia núcleo dor­
somedial, núcleos reticular y región medial del complejo intralami­
nar; Rrnvrn ( 1968), en gatos, indica proyecciones tras lesiones en 
gyrus proreus a núcleos ventral anterior, central lateral, ventrome­
dial , reticular y centro mediano. MIZUNO, CLEMENTE y SAUERLAND (1969), 
en el gato, señalan proyecciones directas desde la parte anterior del 
gJ7rus orbital a la parte rostroventral del núcleo reticular talámico, 
núcleo ventral anterior y parte rostral de los núcleos intralaminarcs , 
VONEIDA y RoYCE ( 1969) estudian en el gato las conexiones eferentes 
del gyrus proreus · a los núcleos dorsomedial, reticular, anterior, in­
tralaminares y complejo nuclear ventral y de la línea media. LEo­
NARD ( 1969), en · ratas con lesiones en corteza medial, muestra pro­
yecciones a núcleos anterior y ventromedial del tálamo. BRODAL ( 1971) 
en gatos con lesiones en gyrus proreus, encuentra proyecciones hacia 
los núcleos del puertte. ASTRUC ( 1971), en macaca mulata, tras lesio­
nes en área 8, traza sus proyecciones a porción anterior del núcleo 
reticular talámico, núcleo ventral anterior, porción magnocelulr.r y 
parte lateral del .núcleo dorsomedial, entre otros. 

Estudios de las proyecciones aferentes a corteza prefrontal y or­
bitofrontal desde la porción rostral del tálamo, por métodos de dege-

FIG. 1 

A) AECT, Gyrus ectosilvius anterior; ASUP, Gyrus suprasilvius anterior; 
ASIOM, Gyrus sigmoideus anterior; BOL, Bulbus olfatorius; CING, 
Gyrus cinguli ; COR, Gyrus coronal ; CRU, Sulcus cruciatus; FRONT, 
Gyrus frontal; OR, Gyrus orbitarius; PR, Gyrus proreus ; PSIGM, 
Gyrus sigmoideus posterior; RAN, Sulcus rinicus anterior; RECT, 
Gyrus rectus. 

E) Proyección a través del núcleo ventral anterior (Va) tras lesión repre­
sentada en la figura 1 D). 

C) Lesión en núcleo ventral lateral (VL) y la representación de sus pro­
yeccion es en corteza. 

D) Lesión en núcleos ventral posterolateral (VPL), ventral lateral (VL) y 
lateral posterior '(LP), con sus proyecciones a corteza. 
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nerac10n retrógrada, corresponden a FREEMAN y WATTS (1947), WAL­

KER ( 1949), LEVIN ( 1949), AKERT ( 1964) y MISHKIN ( 1964). 
Demostraciones anatómicas de las proyecciones talamocorticales 

por los métodos de degeneración anterógrada corresponden a NAUTA 

y WHITLOCK (1954), que en gatos señalan conexiones eferentes después 
de lesiones en región medial y paramedial de los núcleos intralami­
nares del tálamo, núcleos dorsomedial, lateral posterior y paracen­
tralis a gyrus proreus, corteza orbitofrontal, neocortex frontal y gyrus 
orbitalis; LEONARD ( 1969), en ratas, señala proyecciones del núcleo 
dorsomedial del tálamo al sulcus rinal y a la cara medial de corteza 

prefrontal ; STRICK ( 1970), tras una pequeña lesión en núcleo ventral 
anterior, encuentra terminaciones en la porción caudomedial del lí­

mite ventral del sulcus cruciatus. CARMEL (1970), en el mono, tras 
lesiones en la porción mediar del núcleo ventral anterior, localiza 
sus proyecciones más rostrales en corteza orbitofrontal. 

SCHEIBEL y ScHEIBEL ( 1967), por los métodos de Golgi, señalan pro­
yecciones talámicas por el tercio medial del núcleo ventral anterior 
hacia la corteza orbitofrontal. A estas fibras hacia corteza acompa­
ñarían otras fibras procedentes del núcleo ventral anterior talámico 
con la misma proyección en corteza. 

Estudios de las proyecciones a la corteza prefrontal y en concreto 
al gyrus proreus han sido realizadas principalmente por procedimien­

tos de degeneración retrógrada; es por eHq que en este trabajo se 
hace un estudio sistemático de las proyecciones aferentes desde tá­

lamo a gyrus proreus. 

Material y métodos 

Para este estudio hemos utilizado 13 gatos adultos, en los que realiza­
mos lesiones estereotáxicas siguiendo el atlas cartesiano de RErnoso-SuÁ­
REz (1961). Presentamos aquellas lesiones cuyos hallazgos son más signifi­
cativos. Con un aparato de electrocoagulación tipo Wyss y electrodos de 
0'3 mm de diámetro hacemos las coagulaciones del tamaño deseado. El 
electrodo de coagulación se ha introducido oblicuamente para evitar el paso 
por el ventrículo lateral. A través del hemisferio contralateral .hay lesio­
nados dos animales. 

Después de supervivencias que oscilan de cinco a nueve días, se per­
funde con solución salina al 9 % y después formol al 10 % . Extraídos los 
cerebros, son colocados en formol al 10 % para su fijación . El tiempo de 
fijación ha sido de tres a seis meses. 

Se procede a cortar por congelación secciones de 25 y 50 micras para 
poder realizar los dos procederes de tinción que habitualmente utilizamos 
y que son : tinciones argénticas utilizando los métodos de NAUTA-GYGAX 

(1954) y el de FrnK-HEIMER (1967) para los cortes de 25 micras, y tinción 
de Nissl para los cortes de 50 micras. Después del estudio sistemático de 
todos los cortes se procede a una reconstrucción de los hallazgos en cor­
teza , quedando reflejadas en dibujos las visiones lateral y medial del ce­
rebro del gato, en ,donde, con distintos s ignos, queremos representar la 
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\ 
A 

B 
FIG. 2 

A) Proyecciones corticales tras una lesión (cruces en la figura B) en la 
porción rostral de los núcleos intralaminares y de la línea media 

B) Proyecciones corticales tras una lesión (rayas oblicuas en figura ·4 B) 
q~e afec~a a la J?Orción basal y medial del núcleo ventral anterior y 
nucleos rntralamrnar es y de la línea media. 

9 - AN , ANAI. 



5,18 ANALES DE ANATOMÍA 

distribución cortical de campos de fibras terminales, consecuencia de las 
lesiones realizadas. 

La figura 1 A) muestra un dibujo de las iniciales empleadas en la no­
menclatura de gyrus y sulcus, según atlas de RErnoso-SuÁREZ (1961). 

Hallazgos 

Lesiones de 11,úcleos talámicos ele proyeoción específica 

De los animales con lesiones ~n núcleos talámicos específicos uti­
lizaremos como ejemplo los representados en la figura l. En la fi­
gura 1 C vemos una lesión situada en el núcleo ventral lateral con 
proyecciones a corteza localizadas en gyrus sigmoideus, gyrus coronal 
(fig. 5 A), gyrus silvius anterior y porción superior de gyrus orbitale 
que se corresponden con los hallazgos de SMAHA, KAELBER y MAHARRY 

( 1969) tras lesiones en este núcleo. Igualmente en figura 1 D vemos 
una lesión en la intersección de los núcleos ventral posterolateral, ven-

Frc. 3. - Proyecciones corticales tras ,una lesión (rayas horizontales, 
figura 4 B) en la porción medio lateral del núcleo ventral anterior. 

tral lateral y lateral posterior, que proyectan a gyrus ectosilvius an­
terior, gyrus coronal, gyrus suprasilvius en su porción rostral y por­
ción posterior de gyrus sigmoideus. La figura 1 B muestra cómo las 
proyecciones de estos núcleos se realizan a través del núcleo ventral 
anterior. Tanto en la figura 1 C como 1 D observamos el gyrus proreus 
libre de degeneraci~n. 
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En la figura 4 B queda representada ( cruces) una lesión que des­
truye la porción rostral de los núcleos intralaminares y de la línea 
media y que se extiende hacia atrás a la porción ventro-oral del 
núcleo dorsomedial interrumpiendo sus proyecciones rostrales. Des­
pués de esta lesión observamos fibras degeneradas (figs. 2 A y 4 A, 
cruces) en gyrus proreus (fig. 5 B), escasas en gyrus frontal , gyrus 
rectus, visión medial de gyrus proreus y gyrus cinguli. 

Lesiones en porción rostral del tálamo y núcleo ventral anterior 

En la figura 4 B vemos una lesión, representada por rayas oblicuas, 
que comprende las mismas estructuras de la lesión representada por 
cruces y afecta además a la porción basal y medial del núcleo ven­
tral anterior. Tras esta lesión se observan en corteza (figs. 2 B y 4 A, 
rayas oblicuas) semejantes proyecciones a las representadas en la 
figura 2 A, pero podemos observar abundantes terminaciones en gyrus 
frontal, mayor cantidad de proyecciones a gyrus proreus, en especial 
su porción anterior y basal y al fondo de la cisura rínica anterior. 

Una lesión situada en porción mediolateral del núcleo ventral 
anterior representada por rayas horizontales en figura 4 B, da lugar 
a proyecciones (figs. 3 y 4 A, rayas horizontales) , a gyrus proreus, 
gyrus frontal en su porción superior y corteza que circunda al sulcus 
cruciatus. Otra lesión lateral y dorsal del núcleo ventral anterior re­
presentada por rayas oblicuas en la figura 4, encontramos proyec­
ciones corticales en el fondo y en la corteza que circunda al sulcus 
cruciatus y escasas fibras t erminales en gyrus frontal superior. Tras 
la lesión marcada con rayas verticales en la figura 4 observamos 
proyecciones procedentes del núcleo ventral anterior a corteza que 
se distribuyen por gyrus proreus en su porción basal, gyrus orbitarius, 
fondo de la cisura rínica anterior, porción superior del gyrus frontal 
y fondo y corteza que circunda al sulcus cruciatus. No hemos repre­
sentado las proyecciones procedentes de núcleos situados más cau­
dalmente y que han sido interrumpidas por la lesión. 

Finalmente, en la lesión representada por puntos en la figura 4, 
observamos cómo sus proyecciones son a gyrus proreus en su porción 
rostral y fondo de la cisura rínica anterior. Por la cara medial se 
observan abundantes proyecciones en gyrus rectus, gyrus frontal y 
gyrus cinguli, estas últimas como consecuencia de la lesión de es­
tructuras talámicas próximas. 
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FrG. 4. - Resumen de las proyecciones corticales representadas en A 
tras diversos tipos de lesiones representadas en B que afectan a 
distintas partes del núcleo ventral anterior y porción rostral del 

tálamo. 

PROYECCIONES AFERENTES A GYRUS PROREUS fj21 

FIG. 5. - Microfotografías que r epresentan las imágenes de degene­
ración terminal en corteza cerebral. A) Gyrus coronal; B) Gyrus 

proreus. Método Fink y Heimer. Aumentos, 700 x. 
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Discusión 

Nuestras lesiones, además de afectar a estructuras talámicas ros­
trales, interrumpen en algunos casos proyecciones de niveles más 
caudales. Con las aclaraciones respecto a la proyección de las dis­
tintas estructuras y el estudio sistemático de cada una de estas 
lesiones, podemos llegar a una serie de afirmaciones que quedan re­
sumidas en la figura 4. 

Por )o expuesto en nuestros hallazgos, hemos comprobado cómo 
las lesiones d.e núcleos talámicos específicos no proyectan a gyrus 
proreus e igualmente cómo algunas de sus proyecciones a corteza se 
r ealizan. a través del núcleo ventral anterior. 

Las lesiones que interrumpen proyecciones procedentes de la 
porción •rostral de los núcleos intralaminares y núcleo dorsomedial 
(fig. 4) confirman los hallazgos de NAUTA y WITLOCK (1954), que se­
ñalan conexiones a corteza límbica, gyrus proreus, corteza orbito­
fron tal , neocortex frontal, gyrus orbitalis, gyrus suprasilvius y corteza 
que circunda al sulcus cinguli. También AKERT ( 1964) describe por 
m~todos de degeneración r etrógrada proyecciones desde el núcleo 
dorsomedial al gyrus proreus. 

· ·~1 gyrus proreus recibe también fibras procedentes del núcleo ven­
tral anterior. La observación de fibras degeneradas en corteza des­
pués de la lesión del núcleo ventral anterior no es exclusivamente 
una consecuencia de la interrupción de las fibras procedentes de 
estructuras talámicas posteriores (MARTÍNEZ-MORENO, 1969; CARMEL, 
1970 ; MARTÍNEZ-MORENO, REINOSO-SUÁREZ y ASTRUC, 1971), sino tam­
bién por lesión de neuronas de este núcleo. Estas fibras representarían 
la porción talamocortical del lazo, cuya porción corticotalámica ha 
sido descrita por NIEMER y JIMÉNEZ-CASTELLANOS (1950) y STRATFORD 
. (1954) por neuronografía estrícnica y por RINVIK (1968) por métodos 
argénticos de degeneración secundaria después de lesiones en gyrus 
proreus del gato. ASTRUC (1966, 1971) describe en el mono fibras cor­
ticotalámicas procedentes del área 8 de la corteza granular frontal. 

No todas las lesiones en núcleo ventral anterior -dan lugar a pro­
yecciones a gyrus proreus. Las lesiones que dan lugar a este tipo de 
proyecciones guardan una distribución topométrica. Así, las lesiones 
mediales y ventrales en núcleo ventral anterior proyectan a gyrus 
proreus. De éstas, las ventrales proyectan también a fondo de la ci­
sura rí.nica anterior. Y mientras que las ventrales y laterales lo hacen 
a la porción basal del gyrus proreus, las mediales lo hacen a la por­
ción anterior del mismo. 

Las lesiones limitadas a la porción lateral y dorsal del núcleo 
ventral anterior n!) proyectan a gyrus proreus. Las lesiones a este 
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nivel proyectan a la porción anterior de la visión medial del fondo 
del sulcus cruciatus y su labio inferior. Estas proyecciones son simi­
lares a las descritas por STRICK (1970) después de una lesión en la 
porción dorsal del núcleo ventral anterior. Al fondo del sulcus cru­
ciatus proyectan también todas las lesiones situadas en la porción 
lateral del núcleo ventral anterior, no haciéndolo las lesiones situa­
das medialmente, que proyectan, sin embargo, al gyrus proreus. 

Comprobamos, pues, que son el núcleo dorsomedial, la porción ven­
tral de los núcleos intralaminares y la porción medial y ventral del 
núcleo ventral anterior, que están más directamente relacionadas 
con el sistema difuso de proyección cortical (HANBERY, AJMONE-MARSAN 
y DILWORTH, 1954), las formaciones talámicas que proyectan a gyrus 
proreus. La porción dorsolateral del núcleo ventral anterior parece 
estar más relacionada con la corteza motora. 

Resumen 

Hemos estudiado en el gato por métodos argénticos de degeneración an­
terógrada las proyecciones afer entes a gyrus pror eus t ras lesiones ester eo­
táxicas en tálamo rostral. 

Lesiones en núcleos talámicos específicos no proyectan a gyru s proreus. 
El gyrus pror eus r ecibe fibras procedentes del núcleo dorsomedial, por­
ción anterior de los núcleos intralaminares y núcleo ventral anter ior. Estas 
proyecciones guardan una distribución topométrica. 

Las lesiones del núcleo dorsomedial e intralaminares proyectan a la 
porción basal lateral y por ción medial del gyrus proreus. 

Las lesiones ventrales y laterales del núcleo ventral anterior proyectan 
a la porción basal del gyrus proreus. Las lesiones mediales del núcleo 
ventral anterior lo hacen a la porción anterior del mismo. Las lesiones 
ventrales del núcleo ventral anterior proyectan también al fondo de la 
cisura r ínica anterior. Las lesiones limitadas a la porción lateral y dorsal 
del núcleo ventral anterior no proyectan a gyrus proreus . 

Summary 

The affer ent connections to the gyrus pror eus, after ster eotaxic lesions 
in the rostral thalamus were studied using silver impregnation methods 
of anterograde degeneration. 

The lesions in specific thalamic nuclei not proyect degenerated fibers 
to the gyrus pror eus. Degenerated fibers in the gyrus proreus wer e found 
after lesions in nucleus medialis dorsalis, anterior part of the intralaminar 
an midline nuclei and n ucleus ventralis anterior . These projections main­
taintain a topometric distribution. 

Lesions in the nucleu s medialis dorsalis and intralaminar and midline 
nuclei project to the basal-lateral and medial part of the gyrus pror eus. 

Ventral-lateral lesions in the nucleus ventralis anterior give rise to fi. 
bers degener ation in the basal portion of the gyrus proreus. Medial lesions 
in the nucleus ventra!Js anterior project to the anterior part of the gyrus 
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proreus. Ventral lesion in this nucleus project to the botton of the cisura 
rinica anterior. Lesions limited to the dorsal lateral portions of the nu­
cleus ventralis anterior not projet to the gyrus proreus. 

Zusammenfassung 

Die Anatomische Verbindungen zu Gyrus proreus nach Ausshaltungen 
Thalamus rostralis benutzen silber Verfahrens für sekundare Degeneration 
au Katzen studieren sind. 

Die lesionen in Nuclei spezifische talamisches nicht zeigte degenerierte 
neryosse Fasern in Gyrus proreus.' 

Nacht Lesionen in Nucleus medialis dorsalis, anterior Part des Nuclei 
intralaminaren and Nucleus ventralis anterior finden sich degenerierte 
nervosse Fasern in Gyrus proreus. 

Diese Verbindunguen nehmen eine topometrische Distribution. 

Resumé 

Nous avons étudié par des methodes d'argent de dégénération antéro­
grade, les projections afferents au gyrus proreus, apres des lésions atéréo­
taxiques du thalamus rostral, chez le chat. 

Les lésions des noyaux thalamics spécifics ne projectent pas sur le 
gyrus proreus. Le gyrus proreus re<;:oit fibres provénants du noyau medialis 
dorsalis, portian antérieure des noyaux intralaminaires et noyaux ventra­
lis antérieur. Cettes projections ont une distribution topometrique. 
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APORTACIONES AL CONOCIMI~NTO DEL SUBSTRATO 
MORFOLÓGICO DEL .TIROIDES TRAS LA PINEALECTO­

MíA EN LA RATA BLANCA '~ 

PoR 

F. MARTÍNEZ SORIANO 

Introducción 

E L concepto de endocrinología tuvo su origen a finales del si­
glo xvn cuando Teófilo BoRDEAu (1774) afirmaba que cada ór­

gano daba origen y preparaba en su interior un humor específico 
que lo vertía en la sangre y ésta lo conducía a todas las partes del 
organismo. 

Fue a lo largo de todo el siglo x1x, cuando la experiencia de BERT­
HoLn (1849) sobre galls y las de CLAUDE-BERNAD (1855) y BROWN­
SEQUARD ( 1880) afianzaron con bases objetivas este concepto de en­
docrinología que sería matizado por GLEY ( 1914) al decir que un 
órgano, para considerarlo de secreción interna ha de poseer: Ex­
tructura glandular con los signos secretorios característicos. 

Ha de ser demostrada en la sangre aferente de la glándula o 
en la glándula misma una substancia específica, capaz de desarro­
llar función hormonal. 

Y, además, ha de ser demostrada en la sangre aferente a la glán­
dula, actividad fisiológica específica reproducible experimentalmente 
por inyección en la sangre de otros animales. 

A estas bases químico-fisiológicas le fue añadida la de ser nece­
sario el desarrollo experimental de un síndrome específico por la 

• Tes is doctoral presentada por don Francisco Martínez Soria no el día 30 de septiembre de 1971 ; 
juzgada por el tribun al compuesto por don J. J. Barcia Go: ·anes, don Manuel Valdés Ruiz, don Víctor 
Smith-Agreda , don Francisco Bonilla Martí y don Juan E~plugues Requcna; diri gida por don Víc­
tor Smith-Agreda, Catedrático de Anatomía de la Facultad de Medicina de Valencia , y que obtuvo la 
calificacíón de Sobresaliente " cum laudae". 
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extirpación del órgano o privación de la hormona, que desaparece­
ría al volver a inyectarlo o administrar el producto hormonal corres­
pondiente. 

Modernamente, al nacer la neuroendocrinología (RoussY-Mosrn­
GER, 1946) demostrando la posibilidad y la realidad de poderse desen­
cadenar o inhibir procesos secretorios ante gran variedad de estímu­
los externos, el concepto de secreción ha ampliado su horizontes Y 
dado nuevas e interesantes posibilidades de investigación. 

Los órganos capacitados para poder ser estimulados así, poseen 
propiedades neurales y propiedades endocrinas, responden a las subs­
tancias humorales descargadas por las terminaciones nerviosas lo­
calmen te en su estructura, y poseen además capacidad bioquímica 
para sintetizar una hormona y poderla lanzar al sistema circula­
torio. 

Entre estos órganos neuroendocrinos, el más representativo quizá 
es el sistema hipotálamo-hipofisario, que mediante la secreción hipo­
talámica (núcleos supraóptico y paraventricular) de unas substan­
cias de tipo polipeptídico denominadas releasing-factors o factores 
de liberación, controlan la secreción hipofisaria mediante un meca­
nismo de retroalimentación, aunque este mecanismo de control no 
se conoce bien todavía. 

Otro tipo de respuesta neuroendocrina, es la descarga de adre­
nalina por la médula suprarrenal ante estímulos nerviosos. 

La estructura más recientemente identificada como órgano de 
acción neuroendocrina, ha sido la pineal, aunque sus mecanismos 
de acción no han sido totalmente esclarecidos. 

Sobre este órgano (la pineal) y sus posibilidades interrelaciones 
neuroendocrinas con los restantes órganos endocrinos de la econo­
mía, y especialmente sobre el tiroides, es sobre lo que versará pre­
cisamente nuestro trabajo. 

Las vicisitudes sobre las que ha pasado la glándula pineal desde 
la antigüedad hasta el concepto actual, han sido numerosísimas y 
variadas. 

Desde el concepto puramente metafísico; hasta el de órgano pu­
ramente inútil y degenerativo por el que se le ha tenido hasta hace 
muy poco tiempo. 

-- Sobre las características secretoras de los pinealocitos de los ma­
míferos, fue Río-HoRTEGA (1930) el primero en mencionarla y descri­
birla, la cual ha sido descrita en esta última década a nivel de mi­
croscopía electrónica, por PELLEGRINO DE IRALDIS y DE R0BRTIS (1961), 
e incluso por OwMAN ( 1964) en glándulas pineales de fetos de 
20 días 

Esta secreción, ha sido incluso identificada bioquímicamente, co­
rrespondiendo a LEfNER ( 1958) e_l haber descubierto el principal ele-
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mento segregado por la pineal, la metalonina, cuya acción parece 
estar íntimamente ligada a los cambios de luz ambientales. 

En los animales de la escala inferior, este hecho era claramente 
observable, ya que iba íntimamente unido a la existencia en la glán­
dula de unos elementos celulares de naturaleza fotosensorial. 

La ausencia de estos elementos celulares en la pineal de los ma­
míferos hacía pensar que no era influencia directamente por la luz. 

Sin embargo, las experiencias de FISKE (1961) y WuRTMAN y AxEL­
R0D ( 1962) demostraron que la exposición de luz continua de ratas, 
provoca en éstas una disminución del peso de sus pineales y un 
aumento del peso ovárico, lo cual, al parecer, era debido a una dis­
minución de la secreción de melatonina, pues la extirpación de la 
glándula producía una aceleración del ciclo estral que era posible 
frenar con la administración de melatonina. 

Estas investigaciones fueron completas en 1964 por WuRTMAN y 
AxELROD al demostrar que la H.1.O.M.T. (hidroxi-indol-O-metil-trans­
ferasa), enzima responsable de la O-metilación de la N-acetil-sero­
tonina para convertirla en Melatonina, era influenciado por la luz. 
Habiendo comprobado que ratas sometidas a obscuridad continua 
poseían de tres a diez veces más capacidad de síntesis de melato­
nina que las sometidas a luz continua. 

Estos efectos de función ante la estimulación luminosa fueron 
comprobados también por WuRTMAN y AxELR0D (1964) que se produ­
cían en un ritmo circadiano normal, comprobando la existencia de 
una mayor actividad de la H.1.O.M.T., en orden del doble o el tri­
ple durante la noche que durante el .día. 

Merced a las investigaciones que KAPPERS (1961) y RODRÍGUEZ PÉ­
REZ ( 1962), sobre la inervación .simpática de la pinea,l por fibras pro­
venientes de los ganglios cervicales superiores que llegan hasta la 
glándula acompañando a los vasos de la pía madre, y la comproba­
ción de AxELROD (1964) de que la denervación simpática de la glán­
dula abolía la mayoría de respuestas a los cambios luminosos, se 
llegó al conocimiento de que la luz, para actuar sobre la pineal, pe­
netraba a través de la retina (ya que si se extirpaban los nervios 
ópticos y se cegaba al animal, la respuesta a los cambios luminosos 
no se producía) y por vía nerosimpática llegaba hasta la pineal, en 
donde las terminaciones nerviosas descargaban neurosecreción, que 
actuando sobre las células pineales controlarían -a éstas estimulan­
do o bloqueando la producción de melatonina. 

Así, pues, demostrada la relación de la secreción pineal con el 
control nervioso simpático y las fluctuaciones luminosas noche-día, 
llamaba poderosamente la atención, la relación que parecía existir 
entre la secreción de melatonina y las gonadas, puesta en evidencia, 
sobre todo, desde los trabajos de KITAY y ATSCHULZE (1954). 
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El hecho de que la pinealectomía conducía a una hipertrofia go­
nadal reducible con administración de extractos pineales, lanzó a 
profundizar en el problema, comprobándose por la generalidad (CHU, 
1964; CARNICELLI, 1964; CZYBA, 1966; BAUM, 1968; etc.) que tanto los 
machos como las hembras mostraban tras la pinealectomía una hiper­
trofia con aumento de peso del testículo y vesícula seminales Y ovario 
y trompas respectivamente, y que la gonadectomía provoca aumento 
del peso de la pineal (F1sKE, 1962). 

ROTH (1962), RELKIN (1967) y ANTON-TAY (1968) confirman los datos 
de WURTMAN ( 1962) sobre la relación epífisis-luz-ganadas. 

Tras estos hallazgos y las peculiares características del contenido 
pineal y sus actividad rítmica, se han realizado y se vienen realizando 
multitud de trabajos sobre la posible relación de esta glándula con 
los restantes órganos endocrinos de la economía. 

Sin embargo, hasta el momento los resultados no han sido ni 
mucho menos tan demostrativos y concluyentes como en el caso de 
las ganadas. 

Se busca una relación con tiroides, suprarrenal e hipófisis, sobre 
todo; los resultados obtenidos tras pinealectomía e inyección de ex­
tractos pineales parecen apuntar que, efectivamente, existe una de­
pendencia, pero los numerosos datos discordantes y contradictor~os 
en las numerosas cuestiones entre los diversos autores no permrte 
afirmar nada categóricamente. 

Por eso, a partir de aquí el papel de la pineal en relación con el 
sistema endocrino se mueve principalmente en el terreno de la hipó­
tesis; la escuela italiana de PENDE ( 1966) asegura haber comprobado 
la relación de la pineal con ciertos trastornos endocrinopáticos Y en 
relación con el comportamiento sexual (hemosexualismo, frigidez, 
hiperosia, etc.). 

M1Lcou ( 1965) apunta la posible relación con la diabetes y en 1969 
este mismo autor la relaciona con el metabolismo proteico. 

Hasta ahora, el misterio de la pineal sólo ha empezado a desve­
larse ; ya no es el órgano involutivo creído durante tanto tiempo; 
parece jugar un papel importante dentro del complejo conjunto me­
tabólico, sobre todo a nivel endocrino, pero no se termina de aclarar 
su función. Nosotros, con nuestro trabajo, pretendemos aportar algún 
dato más que contribuya al esclarecimiento de esta función. 

Planteamiento del problema y clase de animal utilizado 

como continuación a nuestra revisión bibliográfica sobre la pineal, 
que nos sirvió como tesina de Licenciatura y al que remitimos al lec 
tor para una mayor amplitud del conocimiento del estado actual de 
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la investigación sobre la glándula pineal en todas sus facetas, qui­
simos realizar el trabajo de nuestra Tesis doctoral sobre la relación 
epífisis-tiroides y aportar de esta manera algún dato que ayudase al 
esclarecimiento de esta relación, siguiendo en la línea de investiga­
ción que nos trazamos en torno al funcionalismo de esta interesante 
glándula, sobre todo en relación con ~l resto del círculo endocrino. 
Para ello, efectuamos la pinealectomía y estudiamos los efectos que 
esta supresión producía en las demás glándulas endocrinas. 

Elegimos el tiroides como órgano a investigar por dos razones: 

La primera por el gran confusionismo y datos contradictorios que 
existían sobre la cuestión, pues frente a opiniones como las de MALM 
(1959) y de BASCHIERI (1964), que no encuentran alteraciones en ti~ 
roides tras la pinealectomía y administración de ·melatonina, res­
pectivamente, en la rata, nos encontramos con las de HoussAY (1968) 
y MILLINE (1968) con sus hallazgos respectivos de aumento de peso 
del tiroides tras la pinealectomía, que no cedía con la administración 
de TSH, y de alteraciones con aumento de microvesículas en un tipo 
de células tiroideas a los dos meses de la pinealectomía. 

La otra razón fue por la gran importancia que el tiroides tiene 
como órgano rector de los procesos metabólicos orgánicos. 

Utilizamos la rata blanca como animal experimental por ser en 
ella donde se habían realizado la mayoría de las experiencias al res­
pecto, por la fácil localización de la glándula en este animal y por 
su gran resistencia a los traumatismos quirúrgicos y a la infección. 

Para nuestras experiencias hemos utilizado animales de ambos 
sexos agrupados en orden decreciente de pesos y cuidando que nin­
guno de ellos poseyese tara física alguna ni se hallase, en el caso de 
las hembras, en estado de preñez. 

Tras la pinealectomía, los animales eran aislados con los testigos 
correspondientes en cajas indivíduales, sometidos al mismo régimen 
de alimentación y cuidados, permaneciendo por espacio de 30 días, 
pasados los cuales se procedía a su sacrificio. 

Material y técnicas 
Técnica quirúrgica 

Para la extirpación de la pineal .utilizamos la técnica seguida en el De­
partamento. 

Previo pesaje del animal y anestesia mediante .una solución de nembu­
tal sódico al 10 %, en inyección intraperitoneal, a razón de 40 mg/Kg de 
peso, procedemos a su inmovilización en un molde especial de «Schaums­
toff» . 

Efectuamos una incisión media en piel desde inion a bregma. 
Separación de planos profundos y desinserción de músculos occipitales 

con rechazamiento de los mismos hacia atrás y fijación con un punto 
de lino. 
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Legrado de periostio. 
Trepanaciones en círculo alrededor de la confluencia de las suturas in­

terparietal con las parietointerparietales. 
Sección de los espacios comprendidos entre cada dos perforaciones. 

Levantamiento del colgajo óseo y exposición de los senos longitudinal 

y laterales. 
Doble ligadura del seno longitudinal mediante aguja cornela de 8 mm. 
Sección del seno por entre las dos ligaduras y rechazamiento del mismo 

hacia atrás, quedando al descubierto la glándula, que extraemos mediante 
tracción del tallo por unas pinzas de punta muy fina. 

Cierre por planos con reposición del colgajo óseo y sutura continua 

de la piel con seda o terylene de cuatro ceros. 
El animal se r ecupera perfectamente antes de las 24 horas sin necesidad 

de medicación ni cuidado especial. 
Desde aquí, todas nuestras investigacion es han sido encaminadas a la 

búsqueda de las alteraciones del substrato morfológico en relación con la 
función. Para ello, nos hemos valido de una serie de métodos de tinción, 
de mediciones volumétricas y citocariométricas con un método estadístico 
para valorar los r esultados de estas mediciones, un estudio vascular y un 

detenido estudio a microscopía electrónica. 

Técnicas de laboratorio 

A los 30 días de la pinealectomía efectuamos la necropsia del animal. 
Previo pesaje e inyección de n embutal sódico intraperitoneal, con el ani­
mal todavía vivo, le perfundimos mediante catéter intracardíaco con suero 

fisiológico a 37º C y posteriormente con un fijador, el de Bouin. A conti­
nuación procedemos a extraer las piezas e introducirlas en pocillos con el 
mismo fijador, procediéndose después a su deshidratación por paso de al­
coholes decrecientes en graduación, inclusión en paraplast, corte con mi­
crotomo en secciones seriadas de 9 micras de espesor, desparafinización en 
estufa con xilol (después de su montaje en portaobjetos con albúmina de 
Meyer), quedando después de todo este proceder en condiciones de ser te­
ñidas las preparaciones por el método al que hayan sido destinadas para 
su posterior estudio de las características morfológicas o histoquímicas. 

Técnica de microscopía electrónica 

Para el estudio a microscopía electrónica, el proceso que han de seguir 
las piezas es similar al anterior en cuanto a sistemática, es decir, sufren 
un proceso de deshidratación (antes, de fijación) , inclusión y corte, pero 
mucho más meticuloso. La fijación ha de ser inmediata para evitar procesos 
de desnaturalización que enmascararían, debido a los grandes aumentos 
utilizados, la imagen; para ello se utiliza el glutaraldehído y un troceamien­
to muy fino (1-2 mm de espesor) de la pieza. La deshidratación se efectúa 
mediante acetona a concentraciones crecientes y la inclusión en una subs­
tancia plástica: el Durcupan. Los cortes se efectúan con un grosor de 
una micra y el montaje lo realizamos en unas rejillas de .unos 3 mm de 

diámetro, seriadamente y mediante unas finas pinzas. 
El método de contraste que utilizamos es el de REYNOLDS, que utiliza 

citrato de plomo a pH alto y que prácticamente es el utilizado actualmente 

en la casi totalidad de los laboratorios. 
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Técnica para volumetría 

El estudio volumétrico lo realizamos según el método de RoMEIS (1921) 

de la pesada de la pieza en el aire y sumergida basado en el principio de 

Arquímedes. Sabiendo que P = V . d y que d, utilizando agua destilada a 
temperatura de 4° C, es igual a I , tenemos que el volumen de agua desalo­
jado por la glándula ha de ser igual a la diferencia de peso en el aire 
y sumergida. 

Técnica vascular 

Para el estudio de los elementos vasculares a microscopía óptica h emos 
utilizado la mezcla de tinta china-gelatina de SMITH-AGREDA, que perfundía­
mos en el momento de la necropsia en cantidad de 250-300 c. c. Tras inclu­
sión de las piezas en celoidinas a concentraciones del 2, 4 y 8 %, al cabo 
de cuatro semanas efectuábamos los cortes a un grosor de 120 micras y 
r ealizábamos la observación microscópica. 

Técnica para mediciones citocariométricas 

Para realizar las mediciones citocariométricas hemos ,utilizado un mi­
croscopio de proyección, el cual posee un prisma por encima de su objetivo, 
de manera que la imagen es r eflejada 45° sobre el plano de una mesa, de 
tal manera que nos permite poder dibujar los contornos celulares sobre el 

papel escogido y colocado sobre la mesa. 
El calibrado del microscopio se r ealiza utilizando una cámara cuenta­

glóbulos (tipo Bucker); proyectando con el objetivo de inmersión, sus re­
cuadros, de 1/40 mm de lado, que son los más pequeños, sobre la pantalla 
obtenemos la distancia que ha de distar ésta del microscopio, que será 
cuando el lado del cuadrado de la cámara de Bucker proyectado mida 6 cm. 

De esta manera, se puede establecer que la longitud del lado de la cua­
drícula, como la longitud real del objeto es a la longitud del objeto pro­
blema. 

Una vez calibrado el microscopio de la manera expuesta, proyectamos 
las preparaciones sobre una cartulina con 15 recuadros previamente tra­
zados, y en el interior de cada uno de los r ecuadros dibujamos el contorno 
citoplásmico y nuclear de 15 elementos celulares escogidos al azar entre 
los de la preparación. 

Realizada esta operación procedemos a[ cálculo de las superficies dibu­
jadas valiéndonos de un planímetro. 

La medición la realizamos colocando la planilla del aparato en ,un punto 
que señalamos como de partida, colocando el Nonius a cero y haciendo re­
correr a la planilla del planímetro todo el contorno de toda la superficie 
m.1clear o citoplásmica hasta llegar al punto de partida. El valor que nos 
daba el Nonius tras esta maniobra lo multiplicamos por cuatro y nos da 
la solución en micras cuadradas. 

Los índices citonucleares los obtenemos realizando la medición de la 
superficie celular total. 

Realizamos la diferencia entre la superficie celular total y la nuclear, 
obteniendo así la superficie citoplásmica. 

Con estos datos calculamos el índice citoplásmico según la relación: 
ICT = Vn/Vc - Vn. 

10 • AN. A.'IAI. 
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TABLA A. - Relación de animales pinealectomizados sometidos 
a est,udios morfo lógicos 

MACHOS HEMBRAS 
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Estudio estadístico 

Para poder estudiar la posible significación de las variacions de los r e­
sultados referentes a las medidas volumétricas, cariométricas y de índices 
citocariométricos entre las poblaciones t estigo y experimental, necesitáha­
mos r ealizar una prueba estadística que nos diese el valor objetivo, signi­
ficativo o no, de las medicion es realizadas a fin <le descartar la posibilidad 
de que estos r esultados fuesen debidos a la casualidad y no a la experiencia 
r ealizada. 

Para ello hemos utilizado el test de Student, también .llamado prueba «t» , 
y que es válida para muestras pequeñas. 

Nosotros .hemos utilizado dos poblaciones, testigo y experimental, de 
10 animales cada una , equivalente a 18 grados c;le libertad. 

Obtenida la desviación típica de este test, y ca lculado el valor del desvío 
r elativo «t», lo consultamos en las tablas según el grado de libertad uti­
lizado y nos dará (P), que es el valor de probabilidad de la experiencia. 

Serán significativos y por lo tanto no debidos a la casualidad, sino a la 
actuación experimental todos aquellos valores de (P) menores de 0'05. 

Casuística 

En nuestro trabajo hemos utilizado un total de 67 animales, co­
rrespondiendo 44 a animales experimentales, es decir, pinealectomi­
zados, 19 testigos y 4 animales sometidos a simulacros de operación, 
consistente en abrir calota y ligar al seno longitudinal, volviendo a 
cerra1 otra vez. 

Sólo mencionamos aquí los animales que han sobrevivido 30 días 
después de la intervención ; los fallecidos en el curso operator io Y 
p o3toperatorio de menos de 30 días no los hacemos constar en nues­
traf tablas. 

L a a grupación la h emos realizado en orden decreciente de p es os Y 
por sexos. 

Hemos destinado un primer grupo de animales (34 en total) 20 
r,_rn,chos y 14 hembras a estudios morfocitoquímicos (tabla A), siendo 
en esta relación de animales donde hemos realizado las técnicas de 
volumetría, citocariometría y valoración estadística de los resultado-;, 
enfrentadas a las mismas pruebas r ealizadas en los animales con­
troles (tabla B). 

En la t a bla e agrupamos los animales destinados a estudios con 
t tc.nicas de microscopía electrónica y en la tabla D los d estina clos ~­
e.;tudio vascular. 

Resultados obtenidos 

Expondremos los r esultados obtenidos según la sistemática seguida 
en nuestra investigación. 
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TABLA B. - R elación de animal es controles sometidos a estudios 
morf,ocitoquímicos 

MACHOS HEMBRAS 
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T ABLA C. - Relación de animales pinealectomizados y controles sometidos 
a estudios de microscopía electrónica 

MACHOS HEMBRAS 
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Volumetría 

Lo primero que realizamos fue el estudio volumétrico enfrentando 
dos poblaciones, experimental y testigo, de 10 animales cada un_~ y 
que nos arrojó una diferencia de volumen de 0'0673 cm3 en favor de 
los tiroides correspondientes a los animales operados, con una desvia­
ción standard de ± 0'0002 cm3 • Aplicada el test de Student, nos dio 
una probabilidad de error comprendida entre 0'01 y 0'001, lo 'que 
nos indicaba que el resultado era significativo. 

Estos resultados ya eran indicativos y coincidían con los de Hous­
STY (1968) de que algo ocurría en el tiroides, lo que había que ave­
riguar era .si este aumento de volumen correspondía a un esta9-io 
hiperfuncionante o hipofuncionante, y para ello era necesario reali­
zar un estudio histológico. 

Estudio histológico 

Utilizamos sistemáticamente cuatro métodos de tinción: 
El tricrómico de Masson (variante de Goldner) , para estudio mor­

fólógico, la hematoxilina-floxina de Gomori para granos de secreción, 
el método del ácido periódico Schiff y el método argéntico de Holmes. 
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T ABLA D. - R,elación ide animales pinealectomizados y controles sometidos 
a estudios v asculares 

MACHOS HEMBRAS 
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Lo que hemos encontrado tras la aplicación de cada uno de estos 

métodos ha sido la de un epitelio de tipo cuboide prismático, con 
basalización nuclear, y que guarda una gran uniformidad en todos 
los folículos estudiados, dando la impresión de que la mayoría de 
el~os se encuentran en el mismo estadio funcional que correspondería, 
segúh HAM (1967) y DELZANT (1968), a un estado de actividad; este 

F 1G l. - Visión panorámica de tiroides testigo. 10 aumentos. Col = Co­
loide. 

FrG. 2. - Visión pan o r á mi ca de tiroides de animal pinealectomizado. 
10 aumentos. Col. = Coloide. 

FrG. 3. -,, Visión de epitelio de folículos tiroideos. 10 aumentos. 
FrG. -!. - Visióri de epitelio de folículo tiroideo de animal pinealectomizado. 

100 aumentos. Ep Pr = Epitelio prismático. 
FrG. 5. - Visión de tiroides de animal testigo. Método de Gomori. 100 aumen­

tos. No se observan granos de secreción. 
FrG. 6. - Visión de epitelio de tiroides de animal pinealectomizado. Método 

de Gomori. ÍOO aumentos. Obsérvese los gránulos . Gomori positivos. Gr 
Go = Gránulos Gomori positivos. 

F rG. 7. - Panorámica de vascular ización de tiroides. Animal testigo. 
10 aumentos. 

FrG. 8. - PanorámiCi:l de vascularización de tiroides de animal pinealecto• 
mizado. 10 aumentos. ObsérveE;e el aumento de vascularlzación. 
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último autor describe en el tiroides cuatro estadios morfofuncionales 
que se suceden y el último de ellos, expresión de un grado elevado de 
actividad, es semejante al que observamos (figs. 1, 2, 3 y 4). 

El coloide aparece disminuido, como deshilachado, y reducido en 
muchas vesículas a un acúmulo central, quedando separado del borde 
del epitelio. Esta imagen morfológica, afirman HAM (1967), DELZANT 
( 1968) y Gurnon ( 1968) que correspondería a un estado de actividad 
celular que expresaría la reabsorción del coloide hacia el polo basal 
de la célula. 

PAS. - Con el método del ácido periódico Schiff apreciamos la 
presencia de un ribete de granulaciones PAS positivas próximas, sobre 
todo, al polo apical de la célula. 

A este respecto, Gurnon indicó la existencia de unas vacuolizacio­
nes apicales que se teñían por el PAS y que BIONDI anteriormente 
había identificado como vacuolizaciones de substancia coloidal; por 
otro lado, Gurnon ( 1968) indica que estas granulaciones PAS positivas 
de Biondi aparecen y emigran hacia el polo basal de la célula tras 
la administración de TSH, lo cual hablaría en favor de un indicio 
de mayor o menor actividad excretora, la presencia de un mayor o 
menor número de estas granulaciones PAS positivas. 

GOMORI. - Con el método de Go~ori encontramos la mism1:1. dis­
posición morfológica descrita anteriormente, la presencia en gran 
número de células de las distintas vesículas de unos densos gránulos 
de forma irregular y color obscuro que corresponderían a substancia 
Gomori positiva (figs. 5 y 6). 

HOLMES. - Con el método de Holmes, no hemos podido encontrar 
ninguna faceta específica de diferencia entre los animales controles 
y los experimentales, ni siquiera aplicable a la tan mencionada ar­
girofllia de las células parafoliculares. 

Globalmente estos resultados nos hablan de la existencia de una 
actividad celular aumentada de los animales pinealectomizados y que 
parece estar mayormente polarizada hacia la excreción, aunque la 
presencia de esos gránulos Gomori positivos también nos hablan 
de un proceso de elaboración hormonal. 

Estudio citocariométrico 

Ante estos resultados, el siguiente paso que dimos fue el de r~a­
lizar una serie de mediciones nucleares y de índices citonucleares 
en series de animales control y experimental con el fin de tratar de 
objetivar de una manera más real este aumento de actividad; los 
resul ttados obtenidos nos lo confirmaron. 
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TABLA l. - Volumen de la glándula tiroides en cm3 

mrnms GWO comot muums 
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T ABLA 2. - Suverficies nucleares en micras cnadradas. Glándulas tiroides 
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El estudio cariométrico nos dio un aumento de los núcleos de los 
animales experimentales en relación con los testigos de 5'3773 micras 
cuadradas con una desviación standard de 1'0299. Aplicado el test de 
Student, nos dio una P entre 0'01 y 0'001 , totalmente significativa 
(tabla 2) . 

La relación núcleo-plasmática nos dio una disminución del í.ndice 
citonuclear d.e los experimentales de 0'1975, lo cual podía ser debido 
a disminución del núcleo o a aumento del citoplasma, pero como 
hemos visto que el núcleo había aumentado se deducía que el cito­
plasma también lo había hecho y mucho más que el núcleo. El test 
de Student nos dio significativo con una P comprendida entre 0'01 
y 0'001 (tabla 3). 

V ascularización 

El siguiente dato morfológico que había de confirmarnos la exis­
tencia de una mayor actividad tiroides había de ser una mayor 
vascularización de los tiroides de los animales privados de pineal. 

Efectivamente, tras la perfusión con tinta china y estudio de los 
vasos tiroideos, observamos cómo esta vascularización es mucho más 
manifiesta en el animal pinealectomizado (figs. 7 y 8). 

Ante estos resultados a microscopía óptica quisimos realizar un 
estudio electrónico a fin de investigar las posibles diferencias ultra­
estructurales del endotelio vascular que pudiesen existir entre ambos 
grupos de animales en relación con la función. 

A nivel de la pared endotelial no encontramos diferencias osten­
sibles ; tanto en unos como en otros existían los poros . descritos por 

MONROE ( 1953) con esa especie de diafragmas que los ocluía a veces, 
por donde se veían salir a la luz del vaso algunos de los gránulos 
circulantes que se observaban en el espacio perivascular. 

En el animal pinealectomizado, sin embargo, encontramos a lo lar­
go de toda la pared del endotelio la presencia de unos cuerpos de me­
nor densidad que dan la impresión de estar atravesándola. 

El espacio perivascular aparece casi repleto _de ese fino granulado 
que podíamos observar en el animal t estigo; existen los gránulos 
gruesos en mayor número y en algunos tramos de este espacio en­
contramos unas estructuras amorfas compuestas por un conglome­
rado heterogéneo y que parecen atravesar la pared endotelial hacia 
la luz vascular. 

La vista de estas imágenes nos sugiere que exüite un aumento del 
intercambio metabólico entre la célula y la luz vascular de los ani­
males pinealectomizados, lo cual viene a apoyar los demás datos 
encontrados. 
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TABLA 3. - R elación núcloo-citop,lasmática. Células foliculares tiroides 
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Electrónica 

La microscopía electrónica viene a corroborar los datos de óptica 
y a afianzarnos más en nuestra opinión: Las células que forman el 
epitelio vesicular adoptan una disposición prismática con núcleo ba­
sal y con un aspecto en empalizada semejante al descrito por DEL­

ZANT, con polo basal fuertemente unido y polos basales separados y 
que corresponderían a un grado de hiperactividad (figs. 9 y 10). 

El p'olo basal de la célula se encuentra replegado y digitado hacia 
el interior. Estas imágenes, siguiendo la opinión de DELZANT, pen­
samos que puedan ser debidas a que por la abundante excreción co­
loidea, él epitelio se repliegue y dé lugar a la formación de esas 
anfractuosidades. 

En las caras laterales hemos observado la existencia de una es­
pecie de compuertas que controlan el paso de unas pequeñas gra­
nulaciones que parecen dirigirse hacia la parte basal de la célula (fi­
guras 11 y 12). 

Sin embargo, el hallazgo más inédito y sugestivo que hemos en­
contrado en el tiroides del animal pinealectomizado es la aparición 
en la porción del citoplasma comprendida entre el núcleo y el borde 
apical de unas estructuras opacas, de contornos irregulares y muy 
numerosos, que al parecer emigran hacia el coloide y que se encuen­
tran dentro de unas dilataciones saculares, quedando un espacio entre 
esa dilatación y el borde de la estructura, donde ocasionalmente apa­
recen unos pequeños gránulos de mediana densidad (figs. 13, 14, 
15 y 16). 

Nosotros pensamos, aunque solamente como hipótesis, ya que no 
podemos apoyarnos por el momento en ningún otro dato, que estas 
estructuras podrían corresponder a productos de elaboración hormo­
nal, lo que nos indicaría, dado el volumen y cantidad de los mismos, 
que la función tiroidea sería activa' en grado elevado también en 
sentido centrípeto tanto como centrífugo. 

Resumen y discusión 

Tras nuestra acción experimental de pinealectomía y la investi­
gación por diversos procederes de las repercusiones que dicha acción 
tuviese sobre la glándula tiroides, los resultados obtenidos, descritos 
detalladamente en el cuadro histomorfológico en el tiroides corres­
pondiente a un aumento de actividad funcional, el cual pasamos a 
considerar apoyándonos en las experiencias y opiniones de los di­
versos autores relacionados con el problema. 

El primer dato que nos llama la atención es el hallazgo de ese 
aumento de volumen global de la glándula en los animales que han 
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sufrido la pinealectomía ; en realidad, este dato, por sí solo y aisla­
damente, sólo serí.a indicativo de que algo ocurre en la glándula, 
bien sea debido a un aumento del volumen celular por hiperactividad 
de la célula o bien debido al ensanchamiento de las vesículas por 
mayor contenido de coloide en un tiroides perezoso e hipofuncio­
nante. Sobre este particular, no hemos encontrado ningún dato en 
la literatura; sólo podemos ayudarnos en la comprobación de Hous­
SAY ( 1968) de un aumento del peso del tiroides en animales pinealec­
tomizados, no alterable por la administración de TSH, y además sin 
ningún dato histológico. 

Nosotros sí que hemos encontrado alteraciones histológicas que 
nos hablan de una hiperfunción y que son las que nos permiten ase­
gurar que ese aumento de volumen glandular es debido a la hiper­
función de la glándula. 

El problema estriba en , conociendo la doble polaridad funcional 
del tiroides, determinar si el estado morfológico que observamos en 
nuestros animales, de epitelio cilíndrico con basalización nuclear, 
correspondería a un aumento secretorio o excretorio. 

DELZANT, GuERIN y col. ( 1968) indican que en el tiroides se su­
ceden paulatinamente cuatro estadios histomorfológicos correspon­
dientes a distintos grados de actividad funcional y que el grado de 
máxima actividad que corresponde, además, a los hipertiroideos ba­
sedowianos, es el de un epitelio cilíndrico, también llamado en empa­
palizada por sus peculiares caracterí.sticas, debido a la gran delimi­
tación de los bordes epicelulares unidos por desmosomas y la gran 
separación existente en el polo basal, y que indudablemente corres­
ponde al observado por nosotros, sobre todo a nivel de microscopía 
electrónica. 

Este tipo de epitelio correspondería a una fase de absorción de 
coloide evidenciable por la disminución y separación del mismo de 
los bordes vesiculares (HAM, 1967) y disposición de pequeñas vacuolas 

F1c. 9. - Visión panoram1ca de folí culo tiroideo, an imal testigo. Microsco­
pía electrónica. 1.750 aumentos. Col. = Coloide. 

F1c. 10. - Visión panorámica de folículo tiroideo de an imal pinealectomi­
zado. Microscopía electrónica. 1.750 aumentos. Esp int. = E spacio inter­
celular. Obsérvese la enorme diferencia con el testigo. 

F1c. 11 . ~ Protoplasma de célula tiroidea de an imal testigo. 6.000 aumentos. 
FIG. 12. - Espacio intercelular del folículo tiroideo de un animal pinea­

lectomizado. 6.000 aumentos. 
F1c. 13. - Espacio intercelular de células tiroideas en u n animal testigo. 

6.000 aumen-tos. Obsér vese la enorme diferencia .con el experimental. 
F1c. i4. - · Estructuras opacas eri el protoplasma de la célula tiroidea del 

del animal pinealectomizado. 6.000 aumentos. 
F1cs. 15 y 16. - Las mismas estructuras de la figura 14, observadas a 

19.000 aumentos. , 
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de las llamadas de reabsorción y que aunque son artefactos de los 
fijadores traducen un menor contenido en tiroglobulina. 

La observación por nosotros a microscopía electrónica de esas cu­
riosas invaginaciones citoplásmicas de las células tiroides, ya apun­
tadas por DELZANT (1968) como correspondientes a un .estadio de ac~ 
tividad, pensamos nosotros que no serían otra cosa nada más que 
la expresión de los famosos "cojinetes de Sanderson" descritos a 
microscopía óptica y que, como dice DELZANT (1968), pudieran ser 
consecuencia en definitiva de una hiperactividad celular que abogaría 
aún más en favor de nuestra opinión, corroborada, también por Gur­
ROD ( 1968) al hablar de estado de excreción intensa en el tiroides 
cuando las vesículas son pequeñas, con epitelio denso y alto y coloide 
escaso. 

La enorme separación entre los· bordes laterales celulares, obser-) 
vado a microscopía electrónica, formando esa especie de pasillos con 
sus "compuertas" permitiendo el paso de algunas substancias, nos-; 
otros lo interpretamos como un fenómeno idéntico al de las ínvagi-, 
naciones que dan lugar a los "cojinetes de Sanderson", y a esto es 
a lo que se refiere el trabajo de YASHIMURA (1965) cuando describe 
la aparición de unos canales de grandes dimensiones en el proto­
plasma celular, y compleja estructura, en ratas a las que se les ad­
ministró yodo durante 5-15 días. 

Nuestros hallazgos de aumento de la positividad a la reacción del 
PAS, de los animales' pinealectomizados, serían un dato más a incre­
mentar ese estado hiperactivo tiroideo que encontramos, ya que ex-: 
periencias de Gurnon (1968) demuestran un aumento de la cantida~ 
de granos PAS positivos que emigran desde las zonas próximas a~ 
coloide hacia el polo basal de la célula, tras la estimulación tiroidea 

con TSH. 
El aumento de la longitud de las microvellosidades, con ensancha-' 

miento de las vesículas ergastoplásmicas observado en nuestros ani~ 
• , 1 

males, junto con las vacuolizaciones apicales, nos hablarían tamb1en 
del estado hiperactivo del que estamos hablando, reforzado por la: 
descripción de LUPULEscu (1964) de alteraciones semejantes en los 

hipertiroideos. 
Por otro lado, la administración de TSH produce el mismo cuadr9: 

histológico de hiperfuncionalismo (DELZANT, 1968). 

La aparición de granos Gomorí positivos nos habla ya de que aun-' 
que el predominio activo funcional es excretor, también existe una 
función tiroidea menos marcada, en los tiroides de los anímales pi­
nealectomizados en relación con la secreción o elaboración de hor­
mon o· prehormona tiroidea, ya que, como sabemos, la hematoxilina 
de Gomori tiñe selectivamente los granos de secreción (GABE, 1968) , 

y pensamos, aunque solamente como hipótesis, ya que no podemos 
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apoyarnos por el momento en ningún otro dato, que las estructuras 
opacas descritas en microscopía electrónica que parecían emigrar 
hacia el coloide, correspondieran a productos de elaboración hormo­
nal, lo cual podría indicarnos, dado el volumen y cantidad de estas 
estructuras, que la función activa tiroidea sería tan activa en un 
sentido centrípeto como centrífugo. 

Puest a en evidencia la realidad de una hiperactividad tiroidea en 
animales pinealectomizados, vienen a apoyar nuestra experiencia los 
resultad.os obtenidos por otros autores; concretamente CsABA ( 1968) 

demuestra el aumento de la captación de yodo radiactivo por el ti­
roides de rata, pinealectomizad.a en un 50 % más que el animal con­
control; esto ocurría a los 23 días de la experiencia, lo cual nos 
habla de la existencia de una doble polaridad funcional como apun­
tábamos antes. 

ANTON'-TAY (1963) comprueba una disminución de la función ti­
roidea tras la administración de extractos pineales. Este dato se com­
plementa con la experiencia de REITER (1966) en la que comprueba 
que animales expuestos a ritmos de obscuridad de 1: 23 horas y tra ­
tadas con tioure al 1 %, sufren menos hipertrofia que los sometidos 
a la misma prueba, pero previamente han pasado por largos perío­
dos de iluminación. Este dato, está a favor de los comprobados por 
nosotros, puesto que sabemos que la obscuridad lo que provoca es 
una estimulación de secreción de melatonina, la cual inhibiría al ti­
roides, haciéndole más dificultosa la respuesta a la tiourea ; el efec­
to contrario se producirían con el animal sometido a luz continua. 

Este dato sobre la influencia luminosa del tiroides es estudiada 
por ASTRUG ( 1966) tras sección de los nervios ópticos, comprobando, 
en su primer estadio, un aplanamiento de las células tiroideas y un 
ensanchamiento de las vesículas, que correspondería a un estado 
hipofuncionante, correlativo con el estado hiperfuncionante de la 
pineal, el no recibir inhibición luminosa a través de la retina . 

Estudios parecidos sobre pinealectomía y tiro_ides y melatonina y 
tiroides, han sido realizados (TIHEBLOT, 1966 ; BARBARROSSA, 1962-63) 

(ISHIBASHI, 1966, etc.). 
PENDE ( 1955) indica que la pineal es un órgano frenador del sis­

tema endocrino en general, y que su hipofuncionalismo produciría 
un aumento de actividad de todo el sistema endocrino, afirmando 
que es precisamente en los hipertiroidismos patológicos donde más 
se observa la incidencia de una hipofunción pineal por calcificación 
de la misma. 

Nos queda sólo por considerar los cambios observados en las cé­
lulas paraventriculares, que, como sabemos, desde las investigacio­
nes de HIRSCH ( 1964) son las responsables de la elaboración de la ti­
rocalci tonina. 
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MrLLINE y col. ( 1968) han estudiado los cambios acaecidos en es­
tas células tras la pinealectomía. Los resultados obtenidos por ellos, 
con . hiperplasia y hallazgo de d,os tipos celulares, unas pobremente 
desarrolladas y otras muy activas, difieren en algunas cosas de lo en­
contrado por nosotros, como es la disminución y apiñamiento de 
las células en acúmulos centrales y el no haber observado ninguna 
célula que se halle en un estadio de mucha actividad, sino todo lo 
contrario; lo cierto es que parece existir una relación directa de la 
pineal con las parafoliculares, puesto que su no alteración por la 
hipofisectomía y sus modificaciones tras la pinealectomía así lo pa­
recen indicar. 

Conclusiones 

Hemos realizado la pinealectomía en varios lotes de ratas de dis­
tinto peso, que, han oscilado desde los 40 gramos hasta los 500 gra­
mos, machos y hembras, habiendo centrado nuestros estudios fun­
damentalmente en la glándula tiroides: 

l. Tras haber realizado las diversas medidas de volumen de la 
glándula, comprobamos que existe un aumento global del volumen 
glandular. 

2. Realizadas las mediciones correspondientes de los núcleos Y ' " ' '· 
de las relaciones núcleo-plasmáticas, hemos comprobado la existen-
cia del aumento de tamaño del núcleo, así como de la relación nú­
cleo-citoplásmica en favor del citoplasma de las células de los ani­
males pinealectomizados. 

3. Existen alteraciones de la forma del epitelio folicular, trans­
formándose, de cúbico que es en el animal testigo, en prismático 
con núcleos de situación basal. 

4. Correspónde a las tres conclusiones anteriores que nos indi­
can una hiperactividad fucional ; existe un aumento de la vascula­
rización en los tiroides de los animales pinealectomizados. 

5. · En nuestros estudios a microscopía electrónica comprobamos 
un aumento de actividad de las estructuras intracitoplásmicas que 
intervienen tanto en la función excretora como secretora, así como 
la disposición morfológica externa, peculiar de una célula con aumen­
to de función. 

6. De todo lo dicho, podemos deducir que parece existir un 
aumento de la actividad tiroidea global tras la pinealectomía. 
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Resumen 

Hemos realizado un trabajo en el que, tras extirpación qmrurgjca de 
la pineal a ratas albinas de distinto peso y sexo, investigamos las altera­
ciones morfofuncionales de la glándula tiroides, a los 30 días de la expe­
riencia. 

Para ello, hemos utilizado distintas técnicas de volumetría, coloración, 
citocariometría y observación con microscopía óptica y electrónica. , 

Nuestras investigaciones nos han llevado al hallazgo de signos de aumen ­
to de actividad evidente en la glándula tiroidea, tras la supresión de la 
pineal, signos que no son tan objetivables a nivel de las céluias parafo­
liculare.s. 

Summary 

We have conducted a survey by which the morphofunctional alterations 
of the thyroid glands thirty days following the surgical removal of pineal 
from albinic rats of differents weights and sex were investigated . 

For the above purpose, different technologies of volumetry, colotiration , 
cytocariometry and optical and electronic microscopio observations were 
used. 

Our investigations have led us to conclude there are sorne evident tra­
ces of increased activity in the thyroid glands following the removal of 
pinela, traces which, as a matter of fact, are not so objectivating at the 
parafollicular cells leve!. 

Zusammenfassung 

,vir haben eine Arbeit ausgefürt, bei welcher wir .nach chirurgischer 
Entfernung der Zirbeldree von Albino-Ratten verschiedenen Gewichts und 
Geschlechts die morpho-funktionellen Verandrungen der Schilddrüse noch 
30 Tagen des Versuchs untersuchten. 

Wir haben dafür verschiedene Techniken der Volumetrie, Farbung, Zy­
tokariometrie und Beobachtungen mitdem optischen und electronischen 
Mikroskop verwendet. 

Unsere Untersuchungen haben uns zum Auffinden von in der Schild­
drüse ersichtlichen Anzeichen vergréisserter T,atigkeit nach Herausnahme 
der der Zirbeldrüse geführt, welche Anzeichen bei parafofükulareri Zellen 
nicht so objektiv sind. 

Resumé 

Nous avons réalisé un travail oú aprés avoir extirpé la glande pinéal á 
des rats albinos de différent poids et sexes et aprés trente jours d'expe­
rience nous avons recherché les altérations morpho-fonctionelles de la 
thyroi:de. 

Pour cela nous avons utilisé differentes tecniques de volumétrie, de 
coloration, de mesure du noyau et cytoplasme, et observé á l'aide du mi­
croscope optique et électronique. 

Nos recherches nous ont coduit á trouver des signes d'aumengtation 
d'activité de la thyroi:de, aprés extirpation de la glande pinéale signes 
que ne sont aussi évidents au niveau des cellules parafolliculaire.:. 
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APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DE LA 
V ASCULARIZACIÓN EN LA COLUMNA VERTEBRAL* 

POR 

D. ROBLES MARÍN 

Introducción 

INYECTANDO Urografin por los agujeros anterolaterales del cuerpo ver­
tebral repleccionamos los senos venosos intrarraquídeos, mostrán­

dose nítidamente en las radiografías·. 
Estos senos intrarraquídeos tenían una distribución regular, con 

unas conexiones entre ellos que seguían una sistemática. No de acuer­
do con la_s descripciones clásicas, que señalan anastomosis, sin ningún 
orden de distribución. 

Por otro lado, las venografías óseas espinales, que introdujo F1s­
CHOLD y col. en 1952, difundidas por ScHOPINGER y col. en 1957 y 1960, 
nos dan un conocimiento más perfecto de este sistema venoso ver­
tebral; señalando en las venas intradurales unas válvulas, dirigidas 
en contra del reflujo intradural. 

WEMBROCKS, en 1970, practicó la venografía lumbar, por sondaje 
directo de la v. lumbar ascendente. Prefería esta técnica a la mielo­
grafía para diagnostico de prolapsos o hernias discales. Estas técni­
cas sirvieron para obtener un esquema de partida y que, en sus di­
versas partes fue expuesto desde hace años. 

Así, la cava inferior y sus conexiones con las venas internas fue 
señaladas por VESALIUS en el año 1555. 

Las venas del canal medular que drenan en las intercostales fue­
ron referidas por WrnsLow en 1776. 

• E l presente trabajo fue motivo de la Tesis docto ra l presentada por don Diego Ro bles Ma rín 
en la F acultad de Medicina de Valencia. Dirigida po r el Prof. Dr. D. V íctor Smi th-A greda, Catedrá­
tico de An atomía de dicha F acultad, y defendida el 30 de septiembre de 197 1 ante el tribuna l ccm­
tituido po r los profeso res catedráticos doctores do n Ju an José Barcia G o:,a nes, don Ca rlos Ca rbonell 
Antolí, don Antonio Llomba rt Rodríguez, don Francisco Gomar G ua rner y do n Víctor Smith-Agreda, 
siendo calificada de Sobresa liente " cum laudae " . 
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La vena del foramen, que drena por el agujero de conjunción a 
la intercostal, y ésta a la ácigos, junto con una válvula en la inter­
costal, lo señala BRESCHET en 1829 en su tesis. 

Las ácigos han sido obj eto de muchos estudios por considerar que 
es una vía supletoria importante en la obstrucción de la vena cava 
(SAPPEY y DUM0NTPALLIER, 1861) y para la propagación de los tumores 
en columna (BATSON, 1940, y COMAN en conejos y ratas en 1951). 

Sin embargo, estos estudios no aclaraban ciertas preguntas que 
nos hacíamos. Como : 

l.º Si estos senos venosos carecían de capa muscular y estruc­
turas musculares, que favorecieran la circulación ascendente de ellos 
¿por qué mecanismos se hacía, máxime al no tener válvulas, como 
se dice por muchos autores? 

2. 0 Por otro lado, debía esta columna sanguínea ejercer una pre­
sión, según su altura y anchura, sobre las venas vertebrales anterio­
res, que daría lugar a una patología vertebral al invertirse la circu­
lación, con la consiguiente anoxia en el cuerpo vertebral. 

Esto nos hizo pensar que este sistema no podía carecer de válvulas 
y así comenzamos nuestra investigación. 

En nuestro trabajo pudimos observar: 

l. En animales vacunos: Los senos intrarraquídeos, su forma y 
anastomosis; dos válvulas en este seno intrarraquídeo ante­
rior y otra válvula en el agujero posterior del canal vascular. 
También estudiamos la arteria postdorsal, viendo sus anasto­
mosis. 

2. En conejos vimos las arterias epifisarias, una anterior y otra 
posterior. 

3. Obtuvimos los mismos resultados en aves. 
4. En la especie humana. 

En el feto de 70-90 mm: 

a) Observamos la laguna vascular, única y no doble, como 
describe BoNMIG. 

b) Los tres vasos arteriales, anteriores y posteriores. En 
los niños de tres meses confirmamos la existencia de los 
mismos vasos. 

En piezas de 56 años: 

Observamos el canal vascular y en su entrada posterior un 
anillo óseo, con su válvula. También cómo las arterias seg­
mentarias dan ramas directamente al extremo del cuerpo 
vertebral (antiguas epífisis). 

Material y técnicas 

Como objeto de estudio hemos empleado lepopteros (conejos), aves (PO· 

!los), artiodáctilos (vacuno) y material humano (fetos y piezas de cadáveres 
procedentes de las, Salas de Autopsias y de Disección Anatómica). 

Los con ejos utilizados eran de dos m eses. 

El ganado vacuno nos ha servido mucho en el estudio microscópico del 
terreno circulatorio. Utilizando animales de un año (edad en la que suelen 
ser sacrificados), hemos podido observar las primeras válvulas venosas, di­
fíciles de .localizar al microscopio por su diver sa orientación, así como sus 
relaciones, distribución, etc. 

Posteriormente h emos hecho estudios sobr e el cadáver, obteniendo de 
la Sala de Autopsias piezas de distintas edades, aunque los jóvenes han 
sido muy difíciles, por las complicaciones judiciales. La circulación se ha 
estudiado en el cadáver, macroscópicamente, mediante laminectomías prac­
ticadas en la Sala de Disección. 

Para el estudio arteriográfico utilizamos Urografin, Endografin o Uro­
visón (que son productos fluidos), pudiendo hacerles recorrer trayectos 
vasculares largos y r epetir la experiencia en cualquier momento sin en­
contrar obstáculos. 

Para la técnica macroscópica empleamos el contraste de gelatina emul­
sionada con tinta china negra , añadiéndose un germinicida para evitar 
contaminación y poder conservarla. 

Como método de descalcificación hemos utilizado la solución de ácido 
nítrico de 1'38 gr al 8 %. 

Antes de la descalcificación, introducimos todas las piezas en la solu­
ción de Bouin, con lo que se consigu e, además, una tinción amarilla de 
contraste. Otras piezas, entre las utilizadas para estudiar los vasos, las 
incluíamos en fi jador de Halmi. 

Con el fin de encontrar un método útil y venta joso para que los cortes 
fueran manejables y duraderos, comenzamos a incluir las piezas en celoi­
dina, con estas ven tajosas características: 

- En el corte se consigue una visión unitaria de toda la pieza. 
- Se pueden numerar fácilmente los cortes en la misma pieza, permi-

tiendo el monta je en serie. 
- El manejo no la1¡ deteriora. 
- Las piezas no se cuartean posteriormente si se depositan rápidamen-

te en alcohol de 700, haciendo el montaje al bálsamo. 

Hemos teñido algunas preparaciones de las series por los procedimien­
tos de Masson · modificado, hematoxilina-eosina y Van Giessen. 

Discusión 

Pretendemos aportar algunos hechos nuevos al conocimiento de 
la circulación vertebral mediante la inyección repletiva de emulsión 
de gelatina con tinta china, paraplast y polietileno de vinilo en el 
torrente circulatorio. Este estudio lo dividimos en dos grupos. 
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l . Sistema arterial 

La circulación de las arterias en la columna vertebral puede con­
siderarse como un anillo en torno a todo el cuerpo vertebral, con 
desniveles e irradiaciones (tanto en su borde convexo como en el 
cóncavo). Este anillo arterial arranca por delante de la aorta, donde 
en su inserción tendría las válvulas ostíales. 

Las primeras ramas, segmentarias, discurren por las caras latera­
les del cuerpo vertebral y, al pasar por el agujero de conjunción, 
daría la arteria del foramen. Esta arteria se prolonga por detrás, di­
vidiéndose en: 

a) Arteria retrosómica de los canales vertebrales. 
b) Arteria intercostal. 
La rama del foramen, en el agujero de conjunción, se va a di-

vidir en: 

a) Rama postcentral dorsal. 
b) Rama prelaminar. 
c) Rama espinal. 

Como hemos podido observar en los corte,s transversales de pollo 
y conejo. 

La rama postcentral dorsal observamos que no lleva un camino 
horizontal, sino que sube en horquilla por la parte posterior del cuer­
po vertebral, y se anastomosa por arriba y abajo con las vecinas, 
tras dividirse en T, al atravesar el agujero de conjunción (a diferen­
cia de lo descrito por L. STLWELL, AMAT0, B0MBELLI, que sólo indican 
una rama y desconocen la existencia de anastomosis) (fig. 1). 

Esta rama postcentral es la que da los ramos posteriores periósti­
cos del cuerpo vertebral, por medio de pequeños capilares que surgen 
verticales y paralelos, irrigando los discos vertebrales posteriormente. 
Además, observamos otro vaso independiente que penetra directa­
mente en la epífisis, aunque creemos que las ramas anteriores, que 
vienen directamente de las arterias segmentarias, son más impor­
tantes. 

El punto de entrada vascular en la epífisis es múltiple, efectuán­
dose por el reborde inferior de su cara externa, acribillada de aguje­
ros. No hemos visto una arteria a su alrededor en círculo (WILEY y 
TRUETA) , sino que van a la epí.fisis de una manera directa y con el 
menor recorrido posible (fig. 2). 

Algunas de estas ramas arteriales van directamente a, la cara an­
terior y lateral del cuerpo, penetrando y formando una arborización 
considerable por debajo de la metáfisis. Otras ramas dan una tupida 
malla perióstica. 

Una vez penetrada la rama dorsocentral en el agujero posterior 
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Fic. l. - Cara anterior del ca­
na l medular. Se observan las ar­
terias penetrando por el agujero 
de conjunción, anastomosándose 
y enviándo¡;¡e las ramas entr e sí. 
También apar ece la arteria del 

foram en. 

Frc. 2. - Pieza de ganado vacu­
no mostrando en la cara ante­
rior del cuer po vertebral cómo 
la . arteria ¡;¡egmentaria da nume­
rosas ramas, que terminan di-

rectamente en la epífisis. 

Fic. 3. - Corte microscópico del 
disco de un conejo, en el que 
puede verse cómo se distribu­
yen los vasos en la epífisis for­
mando empalizada a n ivel de la 
inserción de estas fibras del dis­
co sobre el cartílago articular 

de la epífisis. 
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va a dar un ramo horizontal, que irriga toda la zona media de la 

diáfisas hasta su cortical anterior (conejo); un ramo ascendente y 

otro descendente. 
Existe una rama que entra por la via anterior, asegurando' el riego 

sanguíneo de la zona inframetafisaria. 

De las arterias segmen tarias salen también los ramos, en su por­

ción media y final, que van a irrigar la articulación de la cabeza de 

la costill_a con el cuerpo vertebral. 

Así pues, la circulación en el interior del cuerpo vertebral (roedo-

res y aves) queda constituida por tres ramas: 

a) Una horizontal para la parte media. 

b) ' Otra hacia el ángulo anterosuperior. 

c) 9tra que asciende verticalmente para el ángulo posterosupe­

rior ( a,_parte de dos ramas más para los ángulos inferiores del cuerpo 

y otras_):ios anteriores submetafisarias). 

El disco también se asegura la nutrición, por vasos que proceden 

de la epífisi~ en una: porción extensa, formando unas redes vasculares, 

que son !llás abundantes y ricas en la zona central de la epífisis (fi­

gura .. 3). ·"' , 
En_:!ai ésp~cie humana, desde el feto de 52 mm a la vértebra de 

un añ6, J::tay;·sin embargo, prolongaciones vasculares que procediendo 

de la dhffisis, penetran en la epífisis. Estas prolongaciones proceden, 

en ·el feto, de la laguna vascular central, y en la vértebra de un año 

de la diáfisisº"submetafisaria. 

De las dos lagunas vasculares descritas en los cuerpos vertebrales 

dorsales de las ratas (BoHMING y NAVARRINA) hemos observado que en 

la ·vértebra de fetos, al-~ hacer la reproducción en maqueta de nues­

tros cortes, las lagunas anteriores y posteriores, en la especie humana 

son~ una sb-la:, de f_~rma toroidal, dentro de la cual existe la laguna 

vascular principal, que constituirá el núcleo de osificación primario 

del cuerpo ,vertebral (fig. 4). 
En el feto . existen tres vasos anteriores y tres posteriores. Los va­

sos medios o centrales irían a la laguna y los superiores e inferiores 

se insinúan entre la epífisis y diáfisis. Esta distribución se conserva 

a lo largo··de toda la vida, aunque creemos que sirve de inductor para 

diferenciar distintas partes vertebrales y de la transformación carti­

laginosa en tejido óseo a su alrededor (fig. 5). 

II. Sistema venoso 

La circulación venosa del canal raquídeo del hombre está formada 

principalmente por cuatrq senos longitudinales : dos anteriores y dos 

posteriores. 
Los dos senos longitudinales anteriores tienen mayor calibre que 
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Frc. 4. ~ Corte horizon tal de 
feto de 70 mm en el que se 
muestra que el canal vascular 
medio posterior es doble y que 
el n úcleo de osificación y la 
laguna vascular tiene forma 

toroidal. 

Frc. 5. - Aumento del cuerpo 
vertebral de la laguna vascu­
lar y el núcleo de osificación. 
En la cara an terior, los vasos 
(superior medio que va a la 
laguna e inferior). En la ca ra 
posterior del cuerpo vertebral 
se ve el canal vascular medio. 
En torno al núcleo de osifica­
ción apa rece .un contorno cla­
ro, a consecuencia de las célu­
las cartil aginosas hipertróficas. 

Frc. 6. - Corte h orizontal de 
vacuno a nivel posterior del 
canal vascular mostr an do la 
válvula de entrada, su consti­
tución e implantación sobre 

una espícula ósea. 
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los posteriores. Ambos corren paralelos, aunque se separan a nivel 
del disco y se aproximan a nivel del agujero vascular posterior. 

Los senos longitudinales posteriores también tienen unos comu­
nicantes distribuidos regularmente que, en el ser humano, van por 
el borde inferior de la lámina. Estos senos longitudinales posteriores 
reciben el drenaje del ligamento amarillo y la lámina, por una rama 
común, que viene a unirse con otro procedente del pedículo vertebral. 
Esta última rama tiene gran importancia en el feto, pues viene del 

núcleo primario neural de osificación vertebral. 

F1c. 7. ~ Puede apre­
ciarse los senos intra­
rraquídeos posteriores 
inyectados con Uro­
grafin. En ellos, deba­
jo de cada disco, apa­
recen las válvuJas, 
que retienen el con-

tra:;¡te por encima. 

A nivel del agujero de conjunción, los senos venosos del mismo 
lado (anterior y posterior) mandan entre ellos sus ramas, distribuyén­

dose de forma regular. 
Las ramas que forman lateralmente estos senos venosos, al pe­

netrar en el agujero de conjunción, forman la vena del foramen, y al 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DE LA VASCULARIZACIÓN 565 

salir de este agujero, la vena segmentaria dorsal o lumbar, que des­
emboca las ácigos. 

Los dos senos longitudinales anteriores, al comunicarse entre sí 
a nivel del agujero posterior del canal vascular, forman una vena 
que corre por este canal vascular. Se divide (hacia derecha e iz­
quierda) y desemboca en las venas segmentarias, como hemos podido 
comprobar en vértebras humanas. 

En las venas segmentarias la dirección de la corriente venosa es 
del canal raquídeo hacia adelante. Pero este sentido se puede invertir 
especialmente en ciertas zonas (HERBERT, L.). ABRAMS observó radio­
gráficamente que este flujo venoso puede efectuarse en sentido in­
verso por aumento de la presión intratorácica o intraabdominal. Sin 
embargo, existe una dirección habitual de esta corriente. 

Para el sentido ascendente de la corrien~e venosa, con una presión 
normal, existen una serie de válvulas, las cuales hemos visto micros­

cópicamente. A la entrada del canal vascular existe (vacunos) una 
formación valvular con pared gruesa, adherida a una espícula ósea 
( que forma aquí el canal) con fibras elásticas abundantes y un re­
fuerzo fibroso en su borde libre, mediante tractos fibrosos que man­
dan a distancia a la pared interna (fig. 6). 

También en la desembocadura de la~ venas d,el foramen y de las 
ramas del seno intrarraquídeo anterior, y que van al agujero pos­
terior del canal, existen unas válvulas en forma de abanico (fig. 7). 
Estas mismas válvulas las hemos encontrado en la columna humana 
y con igual distribución. No hemos encontrado antecedentes de ellas 
en la literatura. 

El canal vascular existe también en la vértebra humana adulta, 
así como sus válvulas en la entrada. 

Este canal vascular, al dividirse lateralmente en dos, comprobamos 
que cada una de dichas ramas o partes sirve de drenaje a media 
vértebra, al obstruirla (fig. 8). 

Conclusión 

Utilizamos piezas de animales (leporidos, aves y artiodáctilos) 
humanas, a las que hemos inyectado en torrente circulatorio gélatina, 
tinta china negra, paraplast, polietileno de vinilo y urografin, para 
evidenciar la circulación de la columna, la cual hemos estudiado ma­
cro y microscópicamente, obteniendo estos resultados: 

1.0 Encontramos una circulación propia e independiente para la 
epífisis, tanto anterior como posterior. Sólo encontramos una rama 
media, que viene de la diáfisis en la especie humana. 

12 • AN, ANAT, 
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2.0 Las arterias posteriores dorsales de la columna se anastomo­
san tras dividirse en T, con la supra e infraadyacentes. Asegurando 
así el riego de la vértebra posteriormente, en caso de lesión de la 
arteria del foramen. 

3.º De la arteria segmentaría salen ramas que ascienden por las 
caras laterales y anterior del cuerpo vertebral, para terminar direc­
tamente en la epífisis o bien en el tejido óseo que la sustituye en 
la edad adulta. 

4.º En el feto, la laguna vascular central de la vértebra es única 
y de forma circular. Sirviendo ~sta laguna, como inductora para la 
transformación del tejido cartilaginoso en óseo. 

FIG. 8. ~ Radiografía de 
vértebra humana inyecta­
da con contraste. Se ob­
serva el canal vascular en 

forma de Y griega. 

5.º Las arterias del cuerpo vertebral son tres anteriores y tres 
posteriores (superior, inferior y media). Que se conserva a lo largo 
de la vida. 

6.º Los plexos venosos intrarraquídeos siguen una distribución 
ordenada y tienen anastomosis sistemáticas. Su calibre mayor que el 
de la ácigos explica cómo esta vía suplente de la vena cava ( en casos 
de obstrucción) tiene gran importancia. Incluso en los aumentos de 
presión abdominal y torácica. 

7.º En estos plexos venosos hemos encontrado dos tipos de vál­
vulas y otra en el agujero posterior. del canal vascular, que nos in­
dican el sentido de la corriente venosa. 

8.º Este estudio venoso nos servirá para comprender mejor la lo-
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calización de las metástasis en los tumores de pulmón, próstata y 
suprarrenales, así como los de mediastino posterior. Creemos que el 
mejor conocimiento de su distribución (plexo venoso y ramas) nos 
ayudar·á a la interpretación de los venogramas óseos espinales. 

9.º El estudio del sistema arterial creemos que posiblemente pue­
de servir para aportar en la epífisis vertebral o enfermedad de 
SCHUERMANN datos anatómicos e histológicos -aún muy escasos hoy 
en día- al evidenciar las arterias que se obstruyen. 

Resumen 

Se ha observado entre los lepóridos, en cortes verticales, que contiene 
todo el cuerpo vertebral, incluso el disco que existen dos sistemas de irri­
gación independiente. Uno de estos va a ocuparse de vascularizar la epí­
fisis por medio de vasos que vienen directamente a ellas, procedentes de 
las arterias segmentarías. De esta vascularización va a depender fundamen­
talmente la alimentación del disco. Otro sistema arterial del cuerpo verte­
bral, sin incluir la epífisis, entra por el agujero posterior del canal vascular, 
dando ramas hacia los ángulos vertebrales. 

Entre los artiodáctilos se ha subrayado la existencia de los dos senos 
longitudinales intrarraquídeos anteriores, así como tamb_ién las arteriolas 
de la superficie del cuerpo vertebral. · 

Se ha observado la forma en Y del canal vascular y una «válvula a la 
entrada de este canal vascular». Otras dos válvulas se pueden señalar en 
los senos intrarraquídeos, las cuales dificultad el retroceso del drenaje 
sanguíneo. 

Summary 

It wis observed in rabbits that there existe two · independent irrigation 
systems in the vertebral bodies. Ones is in charge of he vascularization of 
the epífisis. The essential nutrition of the disc depends on this vasculari­
zation. Another artery system of the vertebral body, 

in cows we show the two longitudinal a1i.térior · intrarachidies cavitis 
and the posterior arteriales of the vertébral body, We describe a «Y» form 
of the vascular canal and a valve to the entrance on this vascular canal. 

Two other val ves can be shown in the intrarachidius · cavities that hin­
der the blood return. 

Zusammenfassung 

Des Verfasser hat den Kreislaut der Wirbelsaule bei mehreren Tierarten 
(Lepopterus, Artiodactilus) und Menschen (von Féietus bis Erwachsene) 
studiert. 

Es wurde festgestellt, dass der Kreislauf der Wirbelkéirperepiphyse und 
damit von der Zwischen wirbelscheibe getrent von dem Wirbelkéirperkreis­
laut Lauft. 

Wir haben Klappen in den Venéisplexus der Wirbelkanal, und zwar zwei 
an der vorderen und .eine an der hinteren Hingang der Gefasse in . den 
Wirbelkéirper, gefunden. 
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Resumé 

Chez les lepoptéres on a observé, dans des coupes verticales qui con­
tenent tout le corps vertebral et meme le disque, comment el existent deux 
systémes d'irrigation independents. Un de ces systémes va s'occuper de 
vasculariser les epiphise par des vaiseaux qui vienent diréctement á e.lle 
des artéres segmentaires. De cette vascularisation va dependre principale­
ment, la nourriture du disque. 

Un autre systéme árterial du sorne vertebral, sans incluire l'epiphise 
rentre par le trou posterieur du canal vasculaire en donant branches vers 
les angles vertebraux et une autre horizontale. 

Chez les artiodactiles on a souligné taus les deux seins longitudinaux 
intrarachidiens anterieures, aussi que les arteriales de la surface poste­
rieure du corps vertebral. On a observé la forme en Y du canal vasculaire 
et une «valvule a l'entrée de ce canal vasculaire qui ouvre en avant, Deus 
autres valvules, on peut signaler dans les seins intrarachidiens que diffi­
cultent la rétrocession du debit sanguin. 
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APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DEL LÓBULO 
POSTERIOR HIPOFISARIO 

POR 

v. SMJTH-AGREDA * y J. CABANES VILA ** 

EL problema de la dinámica de producción de la neurosecreción 
continúa todavía obscuro a pesar de la ingente bibliografía 

existente sobre el tema en las últimas décadas. Uno de los lugares 
de más actividad metabólica corresponde al lóbulo posterior hipo­
fisario, en el cual parece resolverse la terminación de los núcleos 
macrocelulares hipotalámicos, así como la gran cantidad de redes 
vasculares y el enorme desarrollo de los elementos pituicitarios, en 
los cuales se aprecia una extraordinaria actividad que obliga a que 
la matriz del receso infundibular continúe durante toda la vida en 
fase de "migratión" en el sentir de KAHLE (1951, 1956, 1958). Fue _STU­
TINSKY (1954 y 1957) quien consideró la relación existente entre los 
pituicitos y las fibras nerviosas a nivel de la "Verdichtungszone" de 
ROMEIS ( 1940), en los équidos, bóvidos, suidos y roedores, que le lle­
varon a emitir su concepto de la asociación "gliovascular". Este 
autor (STUTINSKY, 1957 b), con este concepto, considera que los 
hallazgos de DIEPEN y ENGELHARDT ( 1956), HAGEN ( 1952) sobre la pre­
sencia de cuerpos de Herring en las proximidades de zonas en las 
que los métodos de plata ponen de manifiesto las fracturas de los 
axones, lo por ellos denominado "zerfallende", serían proéesos ·de fa­
gocitación de esta .substancia. Este criterio es compartido posterior­
mente por DELLMANN (1960). LEGAIT (1958) y BARGMANN y KNOOP (1960), 
realizan estudios a microscopía electrónica del lóbulo posterior hipo­
fisario, observartdo le presencia de gránulos en el interior de los 
dispositivos nerviosos fibrilares, pero no exponen en sus prepara-

* · Cátedra de Anatomía "A " de la Facultád de Medicina de Valencia. 
* * Profesor ayudante de 1~ -Cátedra de Anatomía "A " de la Fac~ltad de Medicina de Valencia. 

Director: Prof. Víctor Smith-Agreda. 
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ciones acúmulos correspondientes a los cuerpos de Herring, por lo 
cual estos autores identifican los gránulos de diferentes tamaños 
con la neurosecreción en el sentir de estos autores que consider;m 
io.énticas las vesículas intraneurales a los restos amorfos que a mi­
croscopía óptica son considerados como cuerpos de Herring. Estos 
autores tampoco hacen referencia a los pituicitos. Posteriormente, 
GERSCHENFELD, TRAMEZZANI y DE ROBERTIS (1962), LEDERIS (1962), rea­
lizan estudios de estos elementos en diversas especies, desde los an­
fibios hasta los mamíferos, observando que tras procesos experimen­
tales se modifican los procesos neurosecretóricos. En este mis:rµo 
sentido realizan trabajos WEBER y BACHMANN (1964), LAZEWZEWITSCH y 
SARRAT (1970), SARRAT y LAWZEWITSCH (1971), observando variaciones 
a microscopía electrónica en los pituicitos de pollo tras animales 
sometidos a procesos de sed. 

Considerad.as estas características, hemos realizado un estudio a 
microscopía electrónica del lóbulo posterior hipofisario, partiendo, 
como animal de estudio, del gato adulto macho. 

Material y métodos 

Hemos ut ilizado como animal el gato adulto macho, con el fin de ex­
clu ir en lo posible las diferencias endocrinas que podrían marcarse de 
.una manera acusada en las hembras, según el momento endocrino en que 
se encontrasen. Se utilizaron un total de diez animales. Se procedió a la 
anestesia de los animales administrándoles 30 miligramos de nembutal 
(pentobarbital sódico), por kilo de peso, administrado por vía intraperi­
toneal. Los pesos de los animales han oscilado de 3.200 gramos a 3.750 gra­
mos. Dormidos los animales se procedía a la perfusión clásica con gluta­
raldehído tamponada, para realizar, tras la extracción de la pieza y tallado 
de la misma (en bloques de 1 mm 3 bajo lupa y en placa de Petri con 
glutaraldehído), la fijación complementaria con tetróxido de osmio, s iguien­
do las pautas clásicas, procediéndose a continuación a la inclusión de los 
bloques en Durcupán, sección, contraste al plomo, etc. 

Resultados obtenidos 

Al realizar la observación a microscopía electrónica, nos ha lla­
mado la atención la presencia dentro de campos donde se aprecian 
fibras nerviosas amielínicas, la aparición de grandes elementos ce­
lulares (fig. 1 y fig. 2) de aspecto oval a la secreción, aunque con 
ilregularidades en su contorno debidas a las inclusiones (In) que 
presenta. 

En la figura 1 podemos apreciar cómo entre fibras nerviosas (F) 
seccionadas y amielínicas, distribuidas por el neurópilo (Np), aparece 
una célula grande, como hemos indicado. 

~1 
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FIG. l. ~ Corresponde a una visión de una de las por nosotros llamadas 
células cebadas en el lóbulo posterior. N: Núcleo. CR: Cromatina. 
IN: Inclusión. F: F ibra nerviosa. FR: Fibroblasto. NP: Neurópilo. 

E lectronomicrografía. 1.700 x (en negativo). 

Frc. 2. - Corresponde a otra célula cebada, cuya sección no pasa por 
el núcleo. GO: Aparato de Golgi (las flechas blancas indican seccio­
nes del aparato de Golgi). IN: Inclusión. a, b: R ecuadros correspon­
dientes a las figuras 3 y 4. NP : Neurópilo. FR: Fibroblasto. F : Sec­
ción de fibras nerviosas. Electronomicrografía. 1.700 x (en negativo). 

En esta figura la sección interesa al núcleo (N), que se caracteriza 
por poseer una cromatina laxa que se acumula en la periferia de 
una manera irregular (Cr) cerca de la doble membrana nuclear. 

Esta membrana muestra poros y, a nivel de ellos, la densidad de 
la cromatina desaparece. 

El contorno nuclear es irregular y se encuentra deprimido por 
la enorme cantidad de inclusiones densas que la célula posee. 
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Ocupando los escasos intersticios protoplásmicos que quedan en­
tre las esféricas inclusiones, se aprecian los organoides. 

En esta figura apreciamos la presencia de mitocondrias. 
Sin embargo, en la figura 2, que representa otra célula en la cual 

la sección no ha interesado al núcleo, vemos también la extraordi­
naria cantidad de inclusiones de distintos tamaños. 

FrG. 3. - Corresponde al recuadro a de la figura 2. Se aprecia a 
mayor aumento las características indicadas en la figura precedente; 
podemos apreciar la homogeneidad de las inclusiones (lo). MI: De­
talle característico de la membrana que envuelve a las inclusiones; 
obsérvese el aspecto granular puntiforme adherido a la misma. G0: 
Aparato de Golgi. M: Mitocondrias. Electronofotografía. 6.000 x 

(en negativo) . 

FrG. 4. - Correspo11de al detalle b de la figura 2. En ella puede 
apreciarse las inclusiories, así como la membrana de inclusión (NI), 
pudiendo verse la independencia entre ellas de las diferentes inclu­
siones. En esta figura se aprecia claramente cómo el aparato de Golgi 
(G0) se encuentra ocupando los intersticios de las preparaciones. 
RB : Ribosoma aislado en forma de rosada. M: Mitocondria. Electro-

-- nornicrógrafía. 6.000 X (en negativo) . . 

APORTAClONES AL CONOCIMIENTO DEL LÓBULO POSTERIOR HIPOFISARIO 575 

Uno de los detalles que más nos ha llamado la atención es la 
presencia por entre los intersticios protoplásmicos de numerosas cis­
ternas de aparato de Golgi (Go) extraordinariamente desarrolladas. 

Al estudiar a más aumentos las zonas recuadradas como A y B 
de la figura 2, podemos ver ( en las figs. 3 y 4) estas características 
que acabamos de indicar. 

Nos llama la atención el tamaño de la inclusión. La homogenei­
dad de la substancia_de la citada inclusión que· es oscura al paso de 
los electrones (IO). 

Tanto en una como eri otra figura se aprecia que las inclusiones 
están rodeadas de una membrana (Mi). 

Esta membrana no se · cifie completamente a la inclusión, sino 
que deja entre ella y la· sustancia oscura unos espacios irregulares 
rellenos de elementos granujientos ligeramente más densos que el 
resto del protoplasma. -

Por otra parte, esta membrana no es lisa, sino que está mostran­
do un aspecto rugoso como si estuviese constituida por cadenas pun­
tiformes. 

Prácticamente no existe retículo endoplásmico, sino que los ri­
bomas aparecen formando pequeños acúmulos en forma de rosetas. 

El aparato de Golgi, como ya hemos indicado, se encuentra muy 
desarrollado (Go), formando una serie de cisternas paralelas que 
aparecen clásicamente con sus vesículas dilatadas en la periferia. 

Otro detalle interesante son las mitocondrias (M) caracterizadas 
por ser de muy diversos tamaños, persentando unas crestas n etas 
que se dirigen en sentido perpendicular al eje mayor de la mito­
condria. 

Estas mitocondrias han sufridq la deformidad correspondiente a 
la presión que sobre ellas ejerée las inclusiones oscuras. 

Én otros campos de _la preparación apreciamos les pituicitos (figu-
. ra 5, A y B). Estos pituicitos se caracterizan porque tienen un nú­
cleo excéntrico, irregular, y que- en algunos puntos se halla despla­
zado, llegando a ponerse en contacto casi con la membrana citoplás­
mica, y muy próximo a las ·fibras nérviosas. 

Es interesante destacar que la cromatina de estos núcleos está 
r_epartida de una manera homogéne_a, como :3i fuese arenilla. El nu­
cléolo (Na), es excéntrico, adherido a la membrana nuclear. 

La membrana del núcleo presenta, lo mismo que la membrana 
protoplásmica (fig. 5 A), una mayor densidad a los electrones en 
las zonas en que está próxima a las fibras . Estas fibras, a veces, per­
foran el protoplasma del pi tuici to ( como ocurre en la fig. 5 B, que 
corresponde al recuadro de la fig. 5 A) , y entonces podemos apre­
ciar_ esa mayor densificación, tanto de la. membrana nuclear (seña-
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lado en la figura con la flecha), como en las membranas protoplás­
micas que marginan la rasgadura de penetración de la fibra (F). 

Los lugares donde la membrana nuclear no está densificada por 
proximidad de fibra nerviosa, se muestra doble, presentando po­
ros (P). 

El protoplasma d.e estos pituicitos (fig. 6) se caracteriza por no 
poseer casi ergastoplasma, ni liso ni rugoso, existiendo solamente tal 
cual acúmulo de rosetas ribosomáticas. Otra característica es la de 
la presencia de dos tipos de inclusiones. Por un lado, tenemos las 
inclusiones claras o lisosomas claros (Le), que suelen ser homogé­
neos y de contornos regulares. Por otro lado, están los lisosomas 
oscuros que presentan un aspecto granujiento y que deforman el 
contorno de los lisosomas claros cuando están próximos a ellos. 

F1c. 5. - Corresponde a dos v1s10nes de un pituicito en las podemos 
apreciar, tanto en A como en B, las relaciones que va a tener el dispositivo 
pituicítico con la fibra nerviosa. En el apar tado A podemos apreciar el nú­
cleo del pituicito (N). Na: Nucleolo desplazado a la periferia. F: Fibras 
nerviosas con vesícu las en su interior. El apartado B corresponde al re­
cuadro de A . N: Núcleo. Po: Poros de la membrana nuclear que se apre­
cia como es doble. La flecha indica el refuerzo de la membrana en las 
proximidades de la fibra que acribilla al protoplasma. Me: Membrana 
citoplásmica. Np: Neuropilo. Electronomicrografía. 6.000 x (en negativo). 

Los lisosomas claros y los oscuros parecen poseer una membrana 
delgada que los enmarca. 

Otro detalle digno el.e consideración es la presencia de aparato 
de Golgi, muy desarrollado, de aspecto longitudinal. 

Si se estudia este aparato de Golgi a más aumento (fig. 7) se le 
puede ver (Go) como formado por una colección de pequ~ñas ve-
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FIG. 6 

FIG. 7 

Frn. 6. ~ Corresponde a un pituicito en el cual podemos apreciar: 
N, núcleo ; Ls, lisosomas claros ; Lo, lisosomas obscuros de aspecto 
granuliento; GO, aparato de Golgi; Me, membrana citoplásmica; F , 

fibras nerviosas. Electronomicrografía. 19.000 x (en negativo). 
FIG. 7. - Corresponde a un detalle, a gran aumento, de un pituicito. 
Obsérvese el enorme desarrollo del aparato de Golgi (GO) . Vs, vesícula 
paragolgiana; M, mitocondria; Lo, lisosoma obscuro. Electronomi-

crografía. 23.000 x (en negativo). 

sículas, que le dan un aspecto ele tubos alargados de contorno irre­
gular. 

Hacia el extremo de este aparato de Golgi se aprecia una gran 
dilatación de aspecto vesiculoso (Vs). Alrededor del aparato de Golgi 
se aprecian los orgánulos clásicos del protoplasma ya descritos, como 
son las mitocondrias (M), los lisosomas oscuros (Lo) y · los ribosomas 
formando rosetas. 

Consideraciones y discusión 

En los estudios por nosotros realizados, hemos podido apreciar 
cómo en el lóbulo posterior hipofisario, además ele las fibras nervio­
sas correspondientes al dispositivo del tracto supraopticohipofisario 
existen una gran variedad de elementos que van desde las asas 
vasculares, con una especial morfología y distribución, como pusi­
mosde manifiesto en trabajos anteriores, V. SMITH-AGREDA (1956, 1965, 
1965 a, 1970), hasta formaciones derivadas de modificaciones de la 
matriz ependimaria, por lo tanto neurales, pero que han quedado 
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en fase glial tal cual son los pituicitos. Consideramos también la 

presencia de esas células grand.es de contornos irregulares y que mos­

traban, en su interior, gran cantidad de inclusiones. Estas células 

las consideramos nosotros com::l auténticas células cebadas dado su 

tamaño, su localización y la apetencia que muestran en microsco­

pía a luz por determinado tipo de colorantes de. todos conocidos. Sin 

embargo, tenemos que indicar que en las preparaciones por noso­

tros obtenidas, nuestras células encontradas en el lóbulo posterior 

y que consideramos como células cebadas, difieren extraordinaria­

mente de las expuestas por FERNANDO y MoBAT en 1963, dado que 

para estos autores las células cebadas prácticamente muestran un 

aparato de Golgi muy poco desarrollado en contraposición con el 

aparato de Golgi por nosotros encontrado; por otro lado, el núcleo 

de las células cebadas encontradas por estos autores muestra una 

cromatina homogénea y no dispuesta en acúmulos como en nues­

tras preparaciones. Asimismo, el proceso de inclusiones en el inte­

rior del protoplasma está constituido por pequeñas, relativamente, 

inclusiones en contraposición con las inclusiones grandes masivas y 

homogéneas, recubiertas por su membrana que nosotros encontra­

mos. Con r especto a las mitocondrias, existe una cierta similitud 

entre las mitocondrias por nosotros encontradas y las mitocondrias 

descritas por FERNANDO y MovAT (1963). Quizá las diferencias existen­

tes entre nuestras preparaciones y las de los citados autores sean 

debidas fundamentalmente a las variaciones locales, en donde se 

desenvuelven, ya que nuestras preparaciones son del lóbulo posterior 

hipofisario, mientras que las de lq~ autores citados corresponden a 

la lengua de la rata y a las bolsas adiposas de los carrillos de los 

cricetos o hámsters. Con respecto al significado de las inclusiones 

queremos señalar la apetencia colorante que a microscopía a luz 

presentan al cromo-hematoxilínico-floxínico de Gomori. Por lo que 

respecta a la relación de la fibra nerviosa con el pituicito, nuestros 

hallazgos en el animal normal comprueban los hallazgos experimen­

tales observados en la rata por SARRAT y LAWZEWITSCH (1971) cuando 

estos autores habían sometido a los animales a procesos experimen­

tales de deshidratación. Estos hechos experimentales concuerdan con 

los que nosotros encontramos en el animal normal, en donde el pro­

ceso funcional de substrato hipofisario no es llevado a su extremo 

y en una direcci6n, sino que actúa de una manera normal con arre­

glo a las n ecesidades fisiológicas. Un detalle que nos ha llamado la 

atención ha sido esa mayor densidad osmiófila entre la zona de con­

tacto· de la membrana pituicitaria con las fibras nerviosas, así como 

esa especie de acribillamiento que la fibra nerviosa realiza sobre el 

protoplasma del pituicito, de tal manera que el pituicito queda en 

realidad como m;ia esponja, existiendo lagunas membranosas en .su 
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interior, donde realizan contacto las fibras n erviosas con la célula 

glial. Esta actividad de pituicito se pone también de manifiesto no 

solamente por el número de granulaciones o lisosomas claros y obs­

curos que presentan, sino por el enorme desarrollo que muestra su 

aparato de Golgi , característico de una célula en plena actividad. 

Resumen 

. Se ha_ realizado un ~studio a microscopía electrónica del lóbulo posterior 
hip?fisan o. Se ha podido comprobar la existencia de elem entos nerviosos 
fibnl~res de ~lía, así como también la presencia de células grandes de mor­
fologia parecida a las «Mastzallen», llenas de inclusiones obscuras con 
membrana de contenido .homogéneo, existiendo entre el contenido' y la 
membr~na una substancia granulienta y menos densa a los electrones. En 
estas celulas se aprecia un aparato de Golgi muy desarrollado. 

. Se han visto también pituicito,¡ con núcleo liso y con nucleolo excén­
trico. Se ha apreciado ?ó1:1? las fibras nervio,¡as presentan, lo mismo que 
la ~ embrana de los pitmcitos, una densificación a los electrones en las 
porc10nes en donde están próximas. Se ha apreciado cómo los pituicitos 
muestran inclusiones claras y obscuras en su protoplasma así como un 
aparato de Golgi muy desarr ollado. ' 

Summary 

An electron mi?roscope survey on the pituitary gland of the posterior 
lo!)e has been carned out. It has been verified the existence of sorne fibrous 
gllal elements as well as the presence of large cells of similar morphology 
to those o~ <'.Mastzallen», ful! of dark inclusions of .homogeneous cellular 
content existmg between the content and the membrane a measly and less 
dense to the electron flow substance. A very developed Golgi apparatus 
has been observed, in the cells. 

Also, sorne smooth cored and excentric n ucleous pituicites have been 
seen. 

Is has been not_ed t~at the nervous fibres do present, as the pituicites 
memb~anes, a densification to the electron flow on he portion next to them. 
~ lso, ~t has bee_n observed that the pituicites show sorne light and dark 
mclus1011 on their protoplasm, as well as a very developed Golgi apparatus. 

Z usammenf assung 

. Am Elektronen-Mikroskop w urde eine Untersuchung des hypophysar en 
Hmterlappens ausgeführt . Man hat das Bestehen von fibrillaren Nerven­
elementen aus Glia als auch die Anwesenheit von grossen Zellen ahnlich er 
Morphologie wie die der Mastzellen feststellen konnen vo.ll von dunklen 
Einschlüssen mit Membrane gleichartigen, wobei zwischen dem Inhalt un d 
der Membrane ein e Substanz voller Pickel und nicht so dicht an den Elek­
tronen bestand. In diesen Zellen w urde ein sehr entwickelter Golgi~Apparat 
wahrgenommen. 

Es wurden auch Pituizyten mit glattem Kern und mit exzen trisGhem 
Innenkern gesehen. Man nahm wahr, wie die Nervenfasern ebenso wie 
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die Membrane der Pituizyten eine Verdichtung an den Elektronen in den 
ihnennaher liegenden Teilen aufwies. Man beobachtete wie die Pituizyten 
helle und dunkle Einschlüsse in ihrem Protoplasma als auch einen sehr 
entwickelten Golgi-Apparat zeigten. 

Resu.mé 

On a réalisé un étude á microscopie electronique du lobe posterieur hipo­
phisaire. On a pu constater l'existance d'elements nerveux fibrilaires de glia 
ainsi que la presénce des cellules grandes de morphologie semblable aux 
«Mastzellen», pleines d'inclusions foncées avec de membrane, de contenu 
homogéne, existant entre le conten u et la membrane une sustance grenue 
et moins dense aux électrons. Chez ces cellules on aprecie un appareil de 
Golgi trés developpé. 

On a vu aussi pituicytes avec de noyau lise et avec de nucleole excen­
trique. On a remarqué comment les fibres nerveuses montrent du meme 
que la membrane des pituicytes une densification aux électrons chez les 
portions óu elles sont proches. On a aprecié comment les pituicytes mon­
trent des inclusions claires et foncées dans leurs protoplasmes, ainsi que 
un appareil de Golgi trés developpé. 
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NUEVAS EXPERIENCIAS SOBRE LA REGIÓN CAUDAL DEL 
PUENTE Y SU INFLUENCIA EN LOS MECANISMOS NEURO­

FISIOLóGICOS DEL SUEÑO* 

POR 

J, J. ZARRANZ [MIRIZALDU 

Introducción 

EN el momento presente está bien establecido que la región cau­
dal del tronco del encéfalo contiene formaciones neuronales de 

capital importancia en la producción activa, del sueño. A este tema 
se han consagrado amplias revisiones (MORuzz1, 1963, 1964; Ross1, 
1963, 1965 a), en donde se recogen los momentos estelares de la evo­
lución de este capítulo de la neurofisiología del sueño. Haciendo una 
breve síntesis de los mismos, podemos decir que las primeras hipó­
tesis según las cuales el sueño era una "falta de vigilia", sea por 
desaferentización cortical específica sensitivo-sensorial (BREMER, 1935, 
1936), sea por agotamiento episódico de los impulsos reticulares acti­
vadores ascendentes (MORUZZI y MAGOUN, 1949 "; BREMER, 1954), han 
sido complementadas con un concepto dinámico, en el que el sueño 
se concibe como un fenómeno resultante de la puesta en marcha de 
unas estructuras específicamente dispuestas para ello, y que contra­
balancean los sistemas mantenedores de la vigilia, o lo que en el 
estado actual de nuestros conocimientos es lo mismo, al sistema re­
ticular ascendente activador (SRAA). 

La existencia de estas estructuras hipnogénicas pociía inferirse ya 
de trabajos antiguos, singularmente los llevados a cabo por HEss 

* Resumen del trabajo presentado como Tesis doctoral el 27 de marzo de 1971 en la Facultad 
de Medicina de 1a Universidad de Navarra, dirigida por el Prof. Reinoso-Suárez, y que mereció la 
calificación de Sobresaliente "cum laudae ". 

Este trabajo se ha llevado a cabo mediante una beca del " Plan de Formación de Personal 
Investigador" del Ministerio de Educación y Ciencia, durante lo s años 19G8-69 y 1969-70. 
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( 1954), quien había demostrado la posibilidad de inducir un estado 
próximo al sueño por escimulacion de una zona venual a la masa 
intermedia del tálamo. Su presencia en la región caudal del puenLe 
y bulbo fue demostrada de manera incontrovercible por dos experien­
cias fundamentales y ya clas1cas. 

De una parce, la producción de un insomnio experimental con 
activación e1ect¡:oencetalográfica en el cerebro del gato, cuando se le 
aisla del bulbo y porción más caudal del puente, mediante una sec­
ción mediopontina, justo delante de la entrada del n. trigémmo 
(BATINI y col., 195!J a, b; MoRuzzr, 1960). De otra parte, la inaucción 
de una reacción de despertar, eléctrica y de comportamiento, al in­
yectar a,mital sódico en la arteria vertebral con el tronco basilar 
clampado a nivel mediopontino (MAGNI y col., 1959). De ambos tra­
bajos se desprende que en la porción más baja del tronco del encéfalo 
deben existir estructuras al mismo tiempo capaces de sincronizar el 
EEG y de provocar o facilitar el estado de sueño. 

A partir de los años 1960 ha sido grande el número de experiencias 
que se h an dedicado a precisar exactamente la localización anatómica 
de estas estructuras. Utilizando preferentemen-te animales "agudos", 
se ha estudiado el efecto sobre diversos parámetros funcionales (com­
portamiento, EEG, potenciales evocados, etc.), tanto de estimulacio­
nes eléctricas a ba,ja y alta frecuencia como de inactivaciones farma­
cológicas o criogénicas, y de lesiones amplias o transecciones. Los 
resultados no siempre han sido concordantes, de lo cual esta dispa­
ridad en el método empleado puede ser responsable en algunos casos. 

Para unos autores (BERLUCCHI y col., 1965), los sistemas hipno­
génicos son bulbares; MAGNES y col. (1961 a, b) y BoNVALLET y su 
escuela (BoNVALLET, 1962 a, b, 1963, 1965, 1966), en una larga serie 
de trabajos utilizando diversas técnicas, han señalado a la región 
del n. del fascículo solitario como una zona potentemente inhibidora 
del SRAA. Pero como muy certeramente señala Rossr (1965 b), no se 
ha estudiado todavía el efecto de lesiones en esta región sobre el 
ciclo vigilia/ sueño; FAURE (1965) ha, demostrado, por el métódo de 
los umbrales, que las lesiones unilaterales en el conejo aumentan la 
vigilia y producen anomalías en la conducta sexual. 

Para otros autores, sin embargo, el asiento de los "centros" del 
sueño sería la región caudal del puente (FAVALE y col., 1961; DEME­
TREscu y DEMETRESCU, 1962; REINOSO-SUÁREZ y col., 1962; Rossr y co­
laboradores, 1963 ; CAMACHO-EVANGELISTA y REINOSO-SUÁREZ, 1964). Ya 
CORDEAU y MANCIA (1958, 1959) discutieron ampliamente en sus pri­
meros trabajos la objeción que pudiera hacerse de una interrupción 
de las vías sincronizadoras ascendentes de niveles inferiores. 

El interés de la región reticular pontina en la neurofisiología del 
sueño se acrecienta con los trabajos de JouvET (1962), que propone 
al n. reticularis pontis caudalis como la "zona gatillo" desencadenante 
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del sueño paradójico (SP). Ulteriormente, estas conclusiones han sido 
ampliamente revisadas, incluso por el propio JouvET (1967 a). De una 
forma sucesiva, las siguientes estructuras h an sido incriminadas en 
la activación electroencefalográfica durante el SP: el n . reticularis 
pontis oralis (CARLI y col., 1965 a, b), la zona reticular medio-oral de 
la protuberancia (RosrnA y CANCIA, 1966) y toda la porción rostral 
del puente (CANDIA y col., 1967). Finalmente, JOUVET (1967 b, 1969) , 

en una nueva aproximación neurofarmacológica d,el problema, locali­
za en el sistema serotonérgico de los núcleos del rafe el asiento 
anatomofisiológico del sueño lento, y en las neuronas ricas en cate­
calaminas del locus ceruleus, el del sueño paradójico. A estos t r aba- • 
jos se han hecho muchas objeciones y su especificidad h a sido dis­
cutid.a tanto desde un punto de vista neurofisiológico (ZANCHETTI, 
1967; STERMAN y CLEMENTE, 1968 ; POLC y MONNIER, 1970) como anató­
mico (BRODAL, 1969) y farmacológico (TISSOT, 1965). 

Vemos pues que existen numerosos puntos obscuros en nuestros 
conocimientos sobre el papel que esta región pueda jugar, tanto en 
el sueño lento como en el sueño paradójico y que justifican amplia­
mente la realización de nuevas experiencias. Siguiendo la línea de 
trabajo de RErnoso-SuÁREZ y col., h emos llevado a cabo la presente 
experiencia que intenta precisar el efecto de diatermocoagulaciones 
reducidas, unilaterales, en la región caudal del puente, sobre la re­
gulación del ciclo vigilia/ sueño; el método de trabajo elegido ha sido 
la observación del comportamiento y electroencefalograma de gatos 
crónicos con electrodos implantados, analizando cuantitativa y cua­
litativamente la diferencia existentes después de la lesión con res­
pecto a registros basales, y considerando como útiles sólo aquellas 
estadísticamente significativas. Por diversas razones este es el método 
que en el momento presente ofrece mayores garantías para proseguir 
el estudio de este aspecto anatómico de la neurofisiología del sueño. 
En primer lugar, la poligrafía permite una perfecta identificación de 
las fases de sueño y vigilia. En segundo lugar, las lesiones pequeñas 
pueden ser superiores a las transecciones e inclueso a la estimulación 
eléctrica para una buena correlación entre los efectos obtenidos y la 
zona estudiada. Finalmente el experimento crónico soslaya, muchas 
de las dificultades del animal agudo ( anestesia, shock operatorio, 
inmovilidad, etc.) al permitir realizar registros muy prolongados, in­
cluso de 24 horas, en condiciones fisiológicas y contando con regis­
tros basales, lo que nos parece especialmente importante dadas las 
diferencias individuales en la proporción de sueño entre los distin­
tos animales. Los trazados semanales permiten juzgar la evolución 
del caso impidiendo la habituación a las condiciones de la experien­
cia .. Este método ha sido utilizado .recientemente por otros autores 
(URSIN, 1970) en estudios estadísticos sobre el sueño. 
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Material y 1nétodo 

El trabajo se ha llevado a cabo ei1 gatos adultos de ambos sexos y peso 
superior a los 2 Kg. Bajo anestesia general (inhalación directa de éter sul­
fúrico o nembutal intraperitoneal a la dosis de 35 mg/Kg) y en las condi­
ciones habituales de asepsia, sujeto el animal en el aparato de estereotaxia 
(modelo EscoLAR, 1951) y puesto al descubierto el plano óseo craneal, se 
implantaron electrodos para electroencefalograma (EEG), electromiogra­
ma (EMG)· y electrooculograma (EOG), además del electrodo profundo diri­
gido a la zona d-e -estudio. 

Para el EEG se utilizaron tornillos de acero inoxidable roscados a calota 
craneal sin atravesar la tabla interna y distribuidos simétricamente tres 
en cada hemisferio, sobre regiones frontal, parietal y occipital; además se 
colocaron uno sobre cresta occipital para servir de conductor de referencia 
media y otro delante de bregma como derivación a tierra. La situación de 
los electrodos corticales es como sigue : 

Frontal: 6 mm delante de bregma y 5 mm por fuera de la línea media. 
Parietal: 8 mm detrás de bregma y 12 mm por fuera de la línea media. 
Occipital: 20 mm detrás de bregma y 4 mm por fuera de la línea media . 

Con relación a la corteza cerebral, estos puntos corresponden a: 
Frontal: circunvolución sigmoidea posterior. 
Parietal: circunvolución ectosilviana anterior. 
Occipital: circunvolución lateral. 

El r egistro de los movimientos oculares se realizó mediante la intro­
ducción bajo la fascia de ambos músculos orbiculares y sobre nasion de 
3 pequeñas bolitas de plata ligeramente aplastadas. Simples alambres de 
acero, aislados, :salvo en el último centímetro de su longitud, y profunda­
mente introducido éste en el espesor de la musculatura de la nuca, sir­
vieron para el registro del EMG. El electrodo profundo fue un hilo de 
acero de 0'3 mm de sección aislado totalmente, excepto una p-unta de 0'5 mm 
y que fue dirigido ·estereotáxicamente a la zona de estudio por medio del 
atlas de encéfalo de gato de RErNoso-SuÁREz (1961). El brazo del aparato fue 
inclinado 300 para evitar la tienda ósea del cerebelo. Las coordenadas de 
la zona de estudio para un electrodo perpendicular y con cuya extremidad 
hacemos coincidir la punta del electrodo inclinado variaron en el curso 
de la experiencia y de acuerdo a la zona -elegida. 

Los cables de todos estos electrodos se unen y sueldan a dos enchufes 
de clavijas múltiples y se fijan y aislan sobre la bóveda craneal mediante 
cemento de dentista. Ulteriormente los animales recibieron los cuidados 
postoperatorios precisos para su recuperación y que en todos los casos in­
cluyeron la administración de antibióticos y la cura de la herida hasta su 
cicatrización. En ningún caso se prosiguió la experiencia si el gato no al­
canzaba un estado general plenamente satisfactorio y que se mantuvo a lo 
largo de las :semanas que duró el experimento, pues todos lo¡¡ animales 
habían ganado peso al finalizarlo. 

Así pues, una vez el animal totalmente recuperado se iniciaron los re­
gistros. Todos ellos incluyeron EEG, EMG y EOG. Se realizaron en un 
electroencefalógrafo de inscripción a tinta (Insel de 12 canales), siendo la 
velocidad de arrastre del papel de 15 mm/sec. y adaptándose los filtros del 
aparato a la mejor demostración de la actividad en estudio en cada canal 
(EEG, 0'30/70; EMG, 0'10/200 ; EOG, 0'30/30). El registro poligráfico siem-
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pre se distribuyó de acuerdo al mismo esquema. Los cinco primeros canales 
recogieron la actividad del hemisferio derecho. En ambos casos se reali­
zaron derivaciones bipolares y monopolares con referencia común. En otro 
canal se inscribió la actividad electromiográfica y finalmente, los movimien­
tos oculares se registraron en el último canal. En cada gato la hora de 
registro fue siempre la misma, oscilando entre 9 y 9'45 de la mañana. En 
todos los casos las condiciones de registro fueron idénticas, con el gato 
libre en jaula, aislada eléctricamente, en el interior de una cámara insono­
rizada, a temperatura constante e independiente del laboratorio de registro. 
Siempre se esperó 15 minutos antes· de comenzar con el fin de adaptar el 
animal a las condiciones de la cámara. La duración de los trazados fue 
variable entre dos y ocho .horas, y exactamente igual para cada gato. En 
el conjunto se reparten de la siguiente forma: 6 gatos con registro de 
dos horas, 2 gasto con registro de cinco horas y 31 con trazados de ocho 
horas ininterrumpidas. 

A la semana del trazado basal, de control, se realizó la lesi5n por dia­
termocoagulación con un aparato Wyss (intensidad de corriente de 20-
25 mA, tiempo de pa¡¡o de 15 a 20 seg.). Inmediatamente después de la 
coagulación se tomó otro registro, que después se repetió a los 7, 14, 21 
y/o 28 días. Finalizada la experiencia se sacrificaron Jo¡¡. animales bajo 
anes_tesia general con . . éter, .. y se perfundieron 500 ml ·de .-:•suero salino y 
y 500 ml de formol gota a gota, a través de una cánula introducida por 
ventrículo izquierdo en cayado aórtico. Extraído· el cerebro, y tras comple­
tar su fijación en formol, se prepararon cortes histológicos de 50 micras 
(por congelación). Se tiñeron por el Nilss para comprobar la localización 
y extensión de las lesiones. 

Para el análisis de los registros se establecieron cuatro tipos de tra­
zados: 

1. Trazado activa,do. o de vigilia 

Electroencefalograma que muestra actividad cortical .r~pida y de bajo 
voltaje (menos de 20-30 microvoltios) en todas las áreas, o con sincroniza­
ción limida a áreas posteriores, con EMG muy rico y movimientos oculares 
presentes o no, pero siempre aislados y poco frecúentes (fig. 1). 

2. Trazado sincronizado 

Referible a somnolencia. EEG compuesto de ondas a 4-10 c/s fusifor­
mes, bien organizadas, difusas, con EMG rico y ausencia de movimientos 
oculares (fig. 2). 

3. Trazado ele sue,ío lento 

Husos y ondas lentas difusas y de gran amplitud componen el EEG; 
EMG pobre, pero evidente ausencia de movimientos oculares (fig. 3). 

4 . Trazado ele sueño paradójico 

EEG con actividad rápida y de bajo voltaje, ausencia de potenciales 
musculares, y movimientos oculares rápidos frecuentes, anárquicos, aisla­
dos o agrupados (fig. 4) 

Los registros se analizaron manualmente, hoja por hoja, las cuales fue­
ron clasificadas según la actividad predominante, de acuerdo con los pa­
trones arriba descritos. De esta forma se han obtenido en cada hora y en 
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Mov. oc. 

F¡ 

P¡ 

--ºc..¡--------.... •~ .. -..,,.,.,. __,..,_,..,,,,,._..,....., __ y,,\oof< ....... 

F¡-P¡ 

P¡-0¡ 

Fic. l. - Trazado activado, de vigilia: EEG rápido y de béljo voltaje, 
EMG muy rico y ausencia de movimientos oculares. 

Mov. oc. 

,y~IMf//"-.NvM....iJl'li""Nf'l~'#JlW'ft/M''fl>, fV''l,l{IJl"l""-~rf'/1·'1,f,,..~\IYll\l~VVI 
pd.Qd 

FIG. 2. - Trazado sincronizado, de somnolencia: EEG de ondas re­
gulares, fusiformes, difusas, EMG rico y ausencia de movimientos 

oculares. 

/ 
( 

1 
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F1c. 3. - Trazado de sueño lento: EEG de husos y ondas lentas, 
EMG pobre pero evidente y ausencia de movimientos oculares. 

Mov. OC, 

€.M.G. 

P¡ 

O¡ . 

F¡ - P¡ 

~ 
P¡-0¡ 

F1c. 4. ~ Trazado de sueño paradójico: EEG activado, EMG plano 
y frecuentes salvas de movimientos oculares. 
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cada día de trazado los porcenta jes correspondientes a cada uno de ellos. 
Por otra parte la anotación lineal de las oscilaciones entre uno y otro 
estado permite establecer una representación gráfica de los ciclos vigilia/ 
suelo en cada registro. Comparando los sucesivos trazados sem anales con 
el r espectivo control se apreciaron si existían modificaciones que tuviesen 
tendencia a ser constantes, no considerándose como significativos los cam­
bios bruscos en uno u otro sentido. De esta forma se establecieron grupos 
que más adelante detallaremos. Por otra parte, se utilizaron gatos control 
distribuidos de la siguiente forma: Dos gatos con electrodo profundo im­
plantado, sin lesión y con registros de dos horas. Dos gatos con electrodo 
profundo, sin . lesión y con r egistros de ocho horas. Dos gatos con electro­
dos de superficie solam ente y registros de ocho horas. Dos gatos con elec­
trodo profundo, paso de corriente sin lesión y registros de ocho horas. En 
ninguno de ellos individualmente, n i en el con junto, se observaron dife­
rencias significativas entr e los distitos trazados, sin que pudier a definirse 
una evolución constante hacia el sueño o la activación. Por otra parte, Y 
sin relación cronológica con el análisis de los registros, se estudiaron las 
lesiones, situación y tamaño, y se corr elacionaron con los hallazgos po­
ligráficos. Además de los ocho gatos control, otros 31 constituyeron el ma­
terial de este t raba jo. 

Resultados 

A) Moclificaciones en la organizcición clel ciclo vigilia/ sueño 

l. Significado del trazado sincronizado 

Esta parte de los resultados, como los que se expondrán en el pró­
ximo apartado, se refiere al conjunto de todos los gatos de la expe­
riencia que sufrieron alguna modificación postlesión en su conducta 
hípnica, independientemente del sentido de ésta. 

En la tabla de la figura 5 se ha anotado individualmente la evo­
lución de cada tipo de trazado en cada uno de los gatos. Es intere­
sante señalar que la evolución del trazado sincronizado, referible 
electroencafolgráficamente a somnolencia, es paralela al de vigilia y 
no al de sueño lento. Existen algunas excepciones que no invalidan 
el resultado del conjunto. 

2. Relación entre el sueño lento y el sueño paradójico 

Dada la zona crítica de nuestro estudio, nos parece de gran inte­
rés estudiar comparativamente las modificaciones de las dos fases 
de sueño. 

Se han clasificado todos los gatos según una de las 4 variaciones 
posibles: o ambas fases de sueño aumentan o ambas disminuyen; o 
bien una aumenta y la otra disminuye. Se comprueba que en una 
mayorí.a de casos ambas fases de sueño llevan una evolución paralela. 
Sin embargo, aunque esta evolución fue del mismo signo, existe un 
grupo de animales en que no fue de la misma intensidad, de forma 
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que mientras que la disminución del sueño lento es escasamente sig­
nificativa, la caíd.a del sueño paradójico es muy importante. Este fe­
nó es menos manifiesto en aquellos gatos que tras la lesión sufrieron 
una intensa reducción del porcentaje de sueño lento. 

Antes de concluir que esta respuesta es debida a una destrucción 
de estructuras específicas del SP hemos intentado comprobar si no 
pudiera ser debida a una organización anómala del sueño lento. Para 
ello llevamos a cabo el recuento d~ la duración de las fases de sueño 
lento en los registros basales y de la primera semana, tanto en el 

Nº G IA IS ISL ISP IA ts ISL ISP 
1 338 • • • • 2 349 • • 
3 351 • • • 
4 358 • • 
5 422 • • • • 
6 426 • • • • 
7 428 • • • • 
8 462 • • • • 
9 467 • • • • 

10 470 • • • • 
11 477 • • lo 
12 479 • • • lo 
13 482 • • • • 
14 483 • • • • 
15 486 • .. • 
16 501 • • .. • 
17 504 • • • • 
18 512 • • • • 
19 513 • • • • 
20 514 • • • • 
21 364 • • • 
22 424 • • • 
23 485 • • • • 

·Frc. 5. - Cuadro resumen de la evolución individual de cada pará­
m etro electroencefalográfico en el conjunto de gatos que sufrieron 

alguna modificación. 

grupo de gatos control como en el grupo de animales que tras la le­
sión mostraron una reducción de la cantidad de sueño. De este es­
tudio podemos extraer las siguientes conclusiones (fig. 6). En el grupo 
control, los porcentajes de sueño lento son prácticamente iguales en 
el trazado basal y en el de la t ercera semana. De la misma forma, 
su organización es semejante: 82 fases menores de 40 hojas de tra­
zado y 17 fases de más de 40 hojas, en el registro inicial, lo que 
supone aproximadamente una fase larga por cinco breves; en el 
trazado de la tercera semana hay una proporción de 1 a 7, repre­
sentada por 12 fases inferiores a 40 horas y 92 superiores a esta 
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duración. Si pasamos ahora al grupo activado, observamos que en el 
registro basal existen unos porcentajes de sueño lento y sueño pa­
radójico de 42 y 9 % respectivamente; a la tercera semana, el sueño 
lento es de 30 %, lo que representa una recuperación notable, si 
consideramos que inmediatamente después de la lesión sólo había 
un 17 %. Por el contrario, el sueño paradójico no alcanza en esta ter­
cera semana más que el 3 %, siendo de 9 % el registro basal. El aná­
lisis de las fases de sueño lento en este grupo nos da los siguientes 
resulta dos: el día del registro basal existen 537 fases de menos de 
40 horas y 54 de más de este límite, lo que representa una proporción 
de 1 a 10. Por el contrario, esta proporción decae a 1 de cada 23 en 
el registro a los 21 días de la lesión ya; si bien se encuentra un 
número considerable de fases breves, 511 en total, sólo existen 22 
superiores a 40 hojas. No queremos dejar de señalar el hecho de que 

SL Fases largas Fases breves Proporción 

basal 47 % 17 82 1/5 

Grupo control 
3' semana 4 5 % 12 95 1/7 

basal 42% 54 537 1/10 

Grupo activado 
3' semana 30% 22 511 ½3 

FIG. 6. - Organización del sueño lento en los registros basales y de la ter­
cera semana, en el grupo control y en el grupo activádo. Obsérvese que en 
el grupo control, la proporción de fases prolongadas de sueño lento (supe­
rior a 40 hojas de trazado) en relación al número de fases breves no se 
ha modificado. Por el contrario, en el grupo activado, se observa que tras 
la lesión, el número de fases prolongadas disminuye grandemente con 

respecto a las fases breves. 

entre los registros basales del grupo control y del grupo activado, no 
existe prácticamente diferencia en el porcentaje de sueño lento ( 47 Y 
42, respectivamente), siendo más importante la diferencia en el por­
centaje de sueño paradójico (17 y 9 %), y como esto puede quedar 
reflejado en la organización del sueño lento con una mayor propor­
ción de fases largas ( 1 a 5) en el trazado basal del grupo control, 
que en el mismo registro de los animales ciel grupo que tras la le­
sión sufrieron una reducción de la cantidad de sueño (1 a 10). 

En este momento es preciso mencionar que en un grupo de 13 re­
gistros basales, la duración media de la fase de sueño lento que 
precedió a una fase de sueño paradójico, fue de 34 hojas. 

En resumen: el sueño lento y el sueño paradójico sufren modi­
ficaciones semejantes; la tasa de sueño paradójico ciisminuye en re-
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lación a la fragmentación del sueño lento en breves períodos. Pre­
sentamos el gato 512 como un ejemplo de este fenómeno. Tras la 
lesión (fig. 7 A) aumentan la vigilancia y el sincronizado y dismi­
nuyen desigualmente ambas fases de sueño. La duración de las fa­
ses de sueño lento expresadas en número de hojas de trazado (figu­
ra 7 B) es mayor en el registro basal que en los post-lesión. Las 6 

G-512 

A 16 26 28 22 30 25 

s 12 25 21 22 30 28 
A 

SL 53 42 48 51 38 47 

SP 19 7 3 5 2 o 

t 
LESI0N 

Nº Hojas 

0-10 14 33 70 40 51 41 

10 - 20 8 9 19 30 15 28 

20- 30 4 9 9 7 4 3 

30-40 5 o 
B 

40-50 2 2 o o o 
50-60 2 o o o o 
60-70 o o o o o o 
70- 80 2 o o o o o 

t 
LESIÓN 

FIG. 7. - A: Tabla resumen d,e los porcentajes de cada tipo de 
trazado a lo largo de la experiencia, en un gato con disminu-
ción más acusada del SP que del SL. B: Tabla de la organiza-
ción del SL en el mismo gato, expresada por la duración de 

sus períodos. 

fases de sueño lento superiores a 40 hojas del registro basal se si­
guieron de sueño paradójico; hubo otras cinco fases más breves que 
también se siguieron de sueño rápido; en total, la duración media 
de la fase de sueño lento precedente a una de sueño paradójico fue 
de 39 hojas. Fases tan largas de sueño lento no se presentaron en 
los registros post-lesión que en la proporción de una por trazado. 
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B) Modificaciones cuantitativas de la vigilia y el sueño 
Si tomamos como base la evolución seguida por el grupo de ga­

tos control, en el que no se observan diferencias significativas entre 
los registros de las sucesivas semanas de la experiencia, considera­
mos como no modificados aquellos animales que tras la lesión si­
guieron un curso similar; consideramos activados los que experi­
mentaron un aumento mantenido de los períodos de vigilancia Y 
sincronizado con disminución del sueño en sus dos fases, Y como 
deactivados los que mostraron upa tendencia constante a la dismi­
nución de los porcentajes de activación y / o sincronizado con aumen­
to de los de sueño. Correlacionando estos datos con los hallazgos 
histológicos, podemos finalmente establecer los siguientes grupos de 
lesiones: 

l. Lesiones que dieron lugar a respuesta activadora: 20 casos. 
2. Lesiones que originaron aumento de sueños: 3 casos. 
3. Lesiones que no produjeron modificaciones: 8 casos. 

º/. . 
T. act ivado , vigilia 

T. sinc ronizado 

T. sueño lent o 

T. sue ño paradÓjíco 

% 

100 

80 

60 

LESION 

B 1 l I sem 2 sem 3 sem 4 sem oso 

28 50 41 

21 32 35 

42 17 22 

9 1 2 

O T. octivodo 1 vigilia 

@ T. sincronizado 

• T. sueño lento 

rl!i T, sueño paradójico 

39 39 34 

31 28 27 

28 30 36 

2 3 3 

40 

20 

l o t~lll[l 
Basal t 

! sem . 2 sem . 3 sem . 4 sem. 

LESIO N 

FrG. 8. ~ Tabla ·.~ histograma correspondientes al conjun­
to de gatos en los que después de la lesión hubo una dis­
minución de sueño. Se observan diferencia::¡ altamente 

· significativa ::¡ (p < 0'001). 
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l. Análisis del primer grupo (activación EEG) 
a) Estudio electroencefalográfico. - Los porcentajes individua­

les del registro basal fueron variables, pero el conjunto (fig. 8) pre­
senta unas cifras muy próximas a los valores que hemos hallado 
promediando todos los registros basales de la experiencia: activado, 
22 % ; sincronizado, 21 %, sueño lento, 47 % ; sueño paradójico, 10 %­
Estos porcenta jes son similares a los citados en la literatura en ex­
periencias similares a las nuestras (DELORME, 1964; STERMAN y col., 
1965 ; ANGELERY y col. , 1969). La respuesta activadora aparece ya en 
el trazado inmediato a la lesión, con aumento de la vigilia y som­
nolencia a 50 y 32 %, respectivamente, y descenso del sueño lento 
a 17 % ; el sueño paradójico sólo ocupa el 1 % ; ulteriormente, esta 
conducta hipervigil tiende a desaparecer y progresivamente van al­
canzándose porcentajes próximos al trazado basal. 

b) Estudio de las lesiones. - Presentamos aquí sc:,lamente el es­
tudio de conjunto, habiéndose hecho el análisis individual en otro 
lugar (ZARRANZ, 1971). Las lesiones se han representado en el plano 
de su mayor amplitud (fig. 9). Predominan en la substancia reticu-

FrG. 9. - Esquema resumen de las lesiones que produjeron 
disminución del sueño. 
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lar de la umon bulbo-protuberancial, concretamente en los núcleos 

RPC y RGC, extendiéndose algunas de ellas en dirección ventral 

hacia el complejo del lemnisco medio y cuerpo trapezoide. 

2. Análisis del segundo grupo ( deactivación EEG) 

a) Estudio electroenc,ejalográfico. - En este grupo es de desta­

car que los porcentajes del registro basal se apartan de la media, 

con gran proporción de trazado activado (51 %) y escasa cantidad 

de sueño lento ( 19 % ). Solamente referidos a estos valores pueden 

los de las sucesivas semanas ser considerados como una evolución 

hacia el sueño. Al igual que en el grupo anterior, la respuesta es 

inmediataa la lesión y tiende a atenuarse a lo largo de la expe­

riencia. 
b) Estudio de las lesiones. - Son lesiones ligeramente más ro­

trales que las que produjeron aumento de vigilia; se sitúan sobre 

los planos -2 y -3, e interesan al n. reticularis pontis oralis, al lem­

nisco lateral y sus núcleos y al lemnisco medio y cuerpo trapezoide. 

3. Análisis del tercer grupo (no modificados) 

a) Estudio electroencefalográfico. - En este grupo, los porcen­

tajes de los registros basales son similares a los del grupq control 

y a la media general, y se mantienen constantemente a lo largo de 

la experiencia. Sólo en el registro inmediato a la lesión existe una 

pequeña respuesta activadora. Este fenómeno está sin duda en re­

lación con el hecho de haber incluido en este grupo tres animales 

cuya respuesta aguda, inmediata a la lesión fue un aumento de la 

vigilia con disminución del sueño. Pero dado qu~ esta conducta no 

fue mantenida, sino que había sido compensada a la semana siguien­

te, no la tuvimos en cuenta, según los criterios prefijados. Conside­

ramos que si bien es poco probable, la respuesta aguda puede ser 

interferida por fenómenos aleatorios ligados fundamentalmente al 

momento de la coagulación. 

b) Estudio de las lesiones. - Ha,n sidq representadas sobre cor­

tes idénticos al primer grupo. Tienden a agruparse más ventralmen­

te, interesando el lemnisco medio y cuerpo trapezoide, el n. reticula­

ris gigantocelularis, el n . raphe magnus y la pirámide (fig. 10). No 

ha sido representada una lesión más caudal en el suelq del cuarto 

ventrículo, en la zona del n. del fascículo solitario. 
El conjunto de la experiencia ha sido representado en un cua­

dro resumen (fig. 11). De su observación destacaremos los siguientes 

hechos. 
Entre los gatos del primer grupo (activación EEG) el n . RPC ha 

sido lesionado de forma selectiva en 4 ocasiones, de forma prefe­

rente en 2 y asocfado a otras estructuras en 3 casos más. 
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El_ gato 462 es representativo de este grupo (fig. 12); la lesión, 

amplla, interesa la casi totalidad del n . RPC, y la activación EEG es 

intensa Y mantenida. El n. RGC se encuentra también entre las 

estructuras más frecuentes lesionadas en los animales con activa­
ción EEG. 

F rc. 10. -- E squema resumen de las lesiones que no p rodujeron 
modificaciones. 

El lemnisco medio y el cuerpo trapezoide marcan un límite im­

preciso. Algunas de sus lesiones no produjeron ninguna modifica­

ción, mientras que otras aumentaron la vigilancia, e incluso otra 

aumentó el sueño. Entre las que activaron el EEG, la mayor parte 

se extendieron hacia el n .RGC y n.RVB. 

El grupo de gatos con evolución hacia el sueño es muy redu­

cido Y con lesiones dispares que no permiten sacar conclusiones de 

14 - AN. ANAT. 
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i > o ci. 1- ::1 i3 !e (.) > 
Nº Tomo~o le5ión o ci. e( ci. ..J (.) e( fJ) (.) a: i a: ::1 o ci. z a: a: ... ..J ... a: o a, fJ) 1- a: z ..J Respuesta 

1 1,5 x 1,5 • 1 ? ++ Suello 
2 1,5 l 2 l 3 ++ + +++ Suello 
3 1,51 l x 1 +++ Suefto 
4 2,5 l 2,5x2:: + + +++ Activacidn 
5 1 l I l 1 +++ Activacidn 
6 1,5 l 1,5 11,5 +++ ' Activación 

7 1 l I l 1 +++ Activacidn 

8 1,5 l l,5l 1,5 ' +++ Activacidn 

9 2,5 1 2,51 2,5 +++ + Activacicln 
IO 31313 +++ + Activación 

11 1,51211,5 ++++ Activación 

12 3,5 13,513,! +++ +++ ++ Activación 

13 2 131 3,5 +++ ++ + + Activaci6n 

14 2,712,71 2,7 ++ +++ ~ Activacidll 

15 2,3 12,31 2,3 +++++ + ++• Activación 

16 2,51 21 2 +· + + + ++ Activacidn 

17 1,71 1,7 11,7 + ++ ++ Activacidn 

18 21212 + ++ + + +++ Activación 

19 1,5 1 1,5 1 1,5 + ++ ++ Activacidn 

20 1,51312 ++ + + ++ Activacidn 

21 1,5 1 1,5 11,5 tt+ Activación 

22 1,2121 2 ++ ++ + Activacl611 

23 1,5 1212,5 ++ ++ ~ Activaciln 

24 31313 l,u; + +++ ++ No modlf. 

25 2,312,312,3 1M + ++ ++ No modif. 

26 1,51212 IR.R H+ ++ No modlf. 

27 2,512,512,5 H+ ++ .... No modif. 

28 313•3 +++ ++ ++t+t No modlf. 

29 1,5 1 1,511,5 ..... No modif. 

30 21212 ? ++ • • ++I No modlf. 

31 1,5• 1,5• 1,5 ? • ++ ++ No modlf. 

Frc. 11. - Tabla resumen qe todos los gatos, detallando la extensión 
de las lesiones y las estructu ras afectadas, así como la respuesta 
electroencefalográfica. El número de cruces es relativo al tamaño 

de la lesión. 

conjunto. Individualmente es de señalar el gato 424 con lesión se­
lectiva del n.RPO. 

Como último dato de observación diremos que el comportamien­
to de los animales durante la experiencia fue normal, se alimenta­
ron correctamente y todos habían ganado peso . al finalizarla. No 
hubo hiperactividad ni otros signos de deprivación de sueño. Cinco 
animales presentaron un hemi-síndrome de tipo cerebelo-vestibular 
con lá tero-pulsión, en la marcha, a taxia e hipermetría en las extre-:-

NUEVAS EXPERIEN CIAS SOBRE LA REGIÓN CAUDAL DEL PUE NTE 

% 
100 

80 

60 

40 

20 

o 
Basal 

t 
1 sem 2 sem 3 sem 

LESI0N 

F1c. 12. - G-462. Caso representativo de lesión en n .RPC que produjo 
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midades homolaterales, en relación con la lesión de la vía denta­
torrubroolivar. En todos los casos, la recuperación fue rápida antes de 
diez días. 

Discusión 

El comportamiento del trazado sincronizado es interesante. Hemos 
visto que su evolución es más próxima de la vigilia que del sue-
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ño, lo que contrasta con el significado que tradicionalmente se atri­
buye a la sincroniza,ción electroencefalográfica en las experiencias 
agudas por estimulación. Ello prueba, una vez más, que el trazado 
sincronizado puede coincidir con diferentes estados de comporta­
miento, según las condiciones de la experiencia. En las llevadas a 
cabo, como en nuestro caso, en cámara insonorizada, debe consi­
derársele como expresión de un estado de vigilia no alerta. 

La fragmentación del sueñq lento ~n los animales con lesiones 
del tegmento pontino caudal puede servir para, apreciar modifica­
ciones de la conducta hípnica no expresad~ en la, disminución del 
número total de hqra,s de sueño. Este fenómeno puede ser, sin em­
bargo, inespecífico y aparecer en otras lesiones clel sistema nervio­
so, produzcan o no insomnio. Es preciso, pues, tenerlo presente en 
el análisis de futuras experiencias. 

El descenso del sueño paradójico en estos casos de fragmenta­
ción del sueño lento, acrecienta los argumentos que ligan estrecha­
mente ambas fases del dormir y r~valoriza los estudios con regis­
tros prolongados y análisis de los ciclos de sueño / vigilia, antes de 
concluir que una desaparición o gran descenso del sueño paradó­
jico corresponde a un insomnio específico, y previene de atribuir 
prematuramente a, las estructuras lesionadas el papel de substrato 
anatómico del mismo. 

Los resultados de nuestra experiencia confirman nuevamente la 
participación de la substancia reticular pontina, caudal y más rostral 
del bulbo en el sistema hípnico del tronco del encéfalo (MoRzzr, 1963; 
Rossr, 1963, 1965 a). CAMACHO-EVANGELISTA y REINOSO-SUÁREZ (1964) en­
contraron resultados similares en gatos crónicos con registros de 
menor duración y diferente análisis EEG. Sus lesiones eran ligera­
mente más dorsales y laterales a las nuestras, por lo que parece que 
todo el tegmento pontino caudal tiene una función similar en lo 
que a la regulación del ciclo vigilia/ sueño se refiere. 

El comportamiento ele los gatos con lesiones más rostrales (por 
delante de los planos -4 y -5), fu,e variable. En un caso con lesión 
selectiva del n.RPO se produjo aumento de sueño, lo que concuer­
da con lo señalado por BATINI y col. (1959 a) y CAMACHO-EVANGELISTA 
y RErnoso-SuÁREz (1964). En otros tres casos, lesiones parciales en 
este mismo núcleo asociadas a lesión de las vías de asociación ves­
tíbulo-cerebelosas (FP, FCT, BC) dieron lugar a aumento de la vi­
gilancia. RErnoso-SuÁREZ y col. ( 1962) llamaron la atención sobre la 
activación electroencefalográfica tras lesiones. del BC. Ulteriormente, 
este fenómeno no ha sido estudiado. 

Por el contrario, las lesiones más caudales a los planos -4 y -5, 
dieron lugar siempre a un aumento de la vigilia, lo que puede con­
tribuir a disminulr la controversia entre los partidarios del puente 
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o del bulbo como asiento de los "centros" del sueño. En el único 
caso en que se lesionó la región del fascículo solitario, los efectos 
fueron poco definidos, por lo que no podemos aportar argumentos 
a las nuevas investigaciones neurobioquimicas que reivindican para 
esta área anatómica un papel preponderante en el sueño lento; 
MOREST (1967) demostró la existencia de conexiones anatómicas en­
tre esta región y el área postrema, rica en serotonina según los tra­
bajos de FuxE y OWMAN (1965) y que de acuerdo a la experiencia de 
ROTH y col. (1970) puede ser un eslabón fundamental en la función 
hipnógena de dicha amina puesta de manifiesto por otros autores 
(KOELLA, 1965, 1966, 1969, 1970; JOUVET, 1967 b, 1969). Para STERMAN Y 
CLEMENTE (1968), esta función dista mucho de estar perfectamente 
aclarada. 

Otro tanto podemos decir en relación con los núcleos del raphe 
cuyas neuronas ricas en serotonina serian para JouvET el asiento 
del sueño lento (JouvET, 1969); pero la serotonina se encuentra a 
otros niveles del SNC y las lesiones del raphe no son selectivas de 
las neuronas serotonérgicas. Por otra parte, PoLc y MONNIER (1970) 
han encontrado que, en el conejo, la estimulación del n.RAM y zo­
nas adyacentes produce una activación EEG. En nuestra experien­
cia, dos gatos con lesiones masivas del n .RAM no sufrieron modifi­
caciones de su conducta hípnica. Estas discrepancias sugieren una 
cierta prudencia a la hora de concluir sobre el papel de los núcleos 
del raphe en la neurofisiología del sueño. Quizás no forman una 
unidad funcional, de la misma forma que anatómicamente existen 
diferencias entre los rostrales y caudales (BRODAL y col., 1960 a, 1960 b; 
TABER y col. 1960). 

En ningún caso hemos observado asimetrías interhemisféricas en 
la sincronización o activación EEG. Este criterio ha sido utilizado 
en experiencias anteriores, pero ya CANDIA y col. (1967) demostraron 
que no es válido más que en caso de hemisecciones del tallo cere­
bral, y que lesiones parciales, incluso subtotales, no la producen. De 
ello se deduce que las vías de proyección ascendente deben ser dis­
persas (REINOSO-SUÁREZ y LLAMAS, 1968). 

En lo que al sueño paradójico se refiere, señalaremos nuevamen­
te su estrecha dependencia del sueño lento. Cada período de SP si­
gue a una fase prolongada y bien establecida de SL, lo que en la 
nomenclatura de URSIN (1968, 1970) corresponde al sueño lento "pro­
fundo". Al igual que otros autores (ZANCHETTI, 1967), no hemos ob­
servado que las diferentes manifestaciones del SP, sean ascenden­
tes (desincronización EEG) , sean descendentes (atonía muscular), o 
fásicas (movimientos rápidos oculares), aparezcan disociadas del res­
to. Esta observación concuerda también con los trabajos de HoBSON 
(1965), que no provoca disociación entre la, desincronización corti-
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cal y la atonía muscular mediante lesiones pontomesencefálicas, in­
cluso muy amplias, a menos que la transección sea completa. Pero 
como él mismo comenta, en estos animales con lesiones tan amplias 
que modifican enormemente los parámetros usuales de observación, 
los resultados d.eben ser tomados con reservas. En el gato pontino, 
por ejemplo, diversas estimulaciones centrales y periféricas pueden 
producir una resolución catapléjica del tono muscular acompañada 
de activación electrocortical. Ambas son manifestaciones típicas del 
SP, pero este complejísimo estado resulta simplificado si se le identi­
fica con sólo dos de sus expresiones bioeléctricas y, por el contrario, 
el papel de las estructuras anatómicas que las sustentan queda hiper­
valorizado al pasar a ser consideradas zona "gatillo" del SP en su 
totalidad. 

Gran parte del interés por el estudio del SP, a parte sus impli­
caciones neuropsicológicas, se centra en saber si se trata de un es­
tado neurofisiológico esencialmente distinto del SL, o ambos repre­
sentan fases de un proceso unitario. Por el momento, los intentos 
de demostrar su posible disociación, en especial los llevados a cabo 
por JouvET y su escuela (JouvET, 1962, 1967 a, 1967 b, 1969) no han sido 
compartidos por otros autores, ni en el plano neurofisiológico (CARLI 
y col., 1965; ZANCHETTI, 1967) ni neurofarmacológico (TISSOT, 1965). 

Si hacemos abstracción de los movimientos rápidos oculares que 
parece demostrado, dependen de los n. vestibulares mediales (PoM­
PEIANO y col., 1965), el resto de las manifestaciones neurofisiológicas 
el.el SP carecen aún de substrato anatómico preciso. Diversas estruc­
turas del -tegmento pontino caudal han sido implicadas en la desin­
cronización EEG ; recientemente, SKINNER (1970) ha demostrado por 
anulación criogénica de la mayor parte del SRAA rostropontino Y 
mesencefálico, que existe otro sistema distinto capaz de activar el 
EEG y, bajo cuya acción, el gato no está despierto, sino "comatoso". 
Nuestras lesiones en la substancia reticular pontina no han retra­
sado o anulado la activación EEG durante el sueño rápido; pero 
esto no es un argumento en contra, pues ya HoBSON demostró que 
sólo las transecciones completas tenían este efecto. 

A pesar de la abundante literatura dedicada a este tema, si bien 
la existencia de un sistema facilitador del sueño en el tronco de en­
céfalo caudal parece fuera de duda, su mecanismo de acción per­
manece discutido. Dos hipótesis se dividen las opiniones: o bien 
este sistema actúa sinergéticamente con el talámico sincronizador 
o bien inhibe el sistema activador mesencefálico. Los estudios ana­
tómicos (RAMÓN y CAJAL, ·1911 ; NAUTA y KUYPERS, 1958; SCHEIBEL y 
ScHEIBEL, 1958; VALVERDE, 1961 b) han demostrado la existencia de 
abundantes conexiones directas entre las grandes células reticula­
res del tegmento I?Ontino caudal y los n. intralaminares, de la línea 
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media y la región subtalámica. Para RErnoso-SuÁREZ y LLAMAS (1968) 
este es un argumento muy importante a favor de una acción si­
nergética de ambos sistemas. Basados en experiencias fisiológicas, 
POMPEIANO y SWETT (1963), y JOUVET (1967 a) comparten esta misma 
opinión. ZANCHETTI ( 1967) cree, por el contrario, que la actividad in­
hibidora de la reticular bulbopontina es independiente del córtex y 
prosencéfalo, y Ross1 y col. (1963, y BRODAL (1969) , piensan que ejer­
ce su acción directamente y de forma tónica sobre el SRAA. RErnoso­
SUÁREz ( 1971) tomando como base hechos anatómicos y fisiológicos 
defiende la participación de los dos mecanismos. 

AlJ.nque los resultados no han sido concluyentes, los efectos pro­
ducidos en algunos casos por las lesiones en el lemnisco medio y 
cuerpo trapezoide, alientan a proseguir el estudio de la posible in­
fluencia de éstos y otros sistemas específicos de conducción en la 
neurofisiología del sueño. Y en la literatura encontramos no pocos 
argumentos para ello. Así, por ejemplo, no se conocen cuáles son las 
vías ascendentes de los impulsos sincronizadores de origen espinal 
puestos de manifiesto por HODES ( 1964) y HERNÁNDEZ-PEÓN ( 1965). CA­
MACHO-EVANGELISTA y REINOSO-SUÁREZ describen activación del traza­
do EEG después de lesiones de las vías largas ascendentes a ni­
vel del puente. Por lesiones bilaterales de las vías lemniscales a 
nivel mesencefálico, SPRAGUE y col. ( 1963) demostraron que los ani­
males presentan alteraciones tradicionalmente atribuidas a la for­
mación reticular, como la conducta afectiva y la capacidad de 
atención, y del contexto del trabajo se deduce que los animales pre­
sentaban una conducta preferente de vigilia. ANGELERI y col. ( 1969) 
han demostrado que la lesión de los núcleos específicos talámicos 
altera la producción d,e husos y ondas lentas, conservándose la res­
puesta reclutan te ; el SL no disminuye considerablemente, pero el 
SP sufre una reducción significativa, como habían señalado ya BACH 
y RITA y col. (1966)·. La división entre sistemas específicos e inespe­
cíficos se revela cada vez más artificiosamente. En _ lo que al córtex 
cerebral se refiere, ya BREMER" y TERZUOLO (1954), y más tarde EVARTS 
( 1957), BURNS ( 1957), MOLLICA ( 1958), JOUVET ( 1962) y VELASCO Y LINDS­
LEY (1965) han puesto de manifiesto su importancia en la neurofisio­
logía del sueño. Especialmente entre los investigadores franceses se 
han sugerido diversos circuitos de interacción retículo-cortical. Se 
conoce bien que la substancia reticular pontobulbar recibe una gran 
aferencia córtico-reticular, en gran parte a través de la vía pira­
midal, la cual, desde AnRIAN y MORZZI (1939) y WHITLOCK y col. (1953), 
se sabe trasmite husos de origen cortical. Así, pues, no carece de in­
terés el estudio del posible papel de otras grandes vías de con­
ducción. 



604 ANALES DE ANATOMÍA 

Resumen y conclusiones 

Se han estudiado 31 gatos adultos con electrodos cromcos im­
plantados para registro simultáneo de EEG, EMG y EOG; tras el 
registro basal se efectuaron lesiones unilaterales por diatermocoa­
gulación en tegmento pontino caudal. Se tomaron registros sema­
nales hasta un mes después de la lesión. La mayor parte de ellos 
fueron de 8 horas ininterrumpidas. Se establecieron patrones poli­
gráficos para las diferentes fases del sueño y la vigilia, y según los 
cuales fueron analizados manualmente los registros. 

l.ª En el conjunto de los gatos que sufrieron alguna modifica­
ción, los períodos de sincronización electroencefalográfica llevaron 
una evolución paralela a la vigilia. 

2." Sueño lento y sueño paradójico sufrieron modificaciones pa­
ralelas. 

3." La fragmentación del sueño lento en breves períodos puede 
acompañarse de una intensa reducción del sueño paradójico. 

'l:.ª Ni aun las lesiones más amplias han producido asimetrías in­
terhemisféricas en el EEG, ni disociación en las manifestaciones 
del SP. 

5." Las lesiones en la substancia reticular del puente caudal y 
más rostral del bulbo, disminuyen significativamente la cantidad de 
sueño con aumento de la vigilia. 

6." Las lesiones ventrales que interesaron el lemnisco medio y 
el cuerpo trapezoide marcan un límite donde la respuesta se hace 
imprecisa. 

7." La activación EEG es inmediata a la lesión y progresivamen­
te se atenúa a lo largo de la experiencia. En algunos casos, al mes 
ha desaparecido. 

8." Las lesiones más caudales en la formación reticular bulbar, 
también activaron el EEG. 

9.ª Las lesiones que produjeron aumento de sueño fueron más 
anteriores, a nivel medio o rostropontino. 

10."' La porción caudal del puente y rostral del bulbo, forman 
parte del sistema troncoencefálíco activo en la producción del sueño. 
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Resume,i 

Se hace un estudio cuantitativo de las modificaciones del ciclo vigilia­
sueño, en gatos con electrodos implantados, tras lesiones unilaterales a 
nivel de la región caudal del puente. Las lesiones del nucleus reticularis 
pontis caudalis y nucleus reticularis gigantocelularis dan lugar a una 
disminución estadísticamente significativa de los períodos de sueño. 

Summary 

A quantitative analysis of, sleep-wakefulness cicle modifications after 
small unilateral lesions in the caudal pontine tegmentum was performed. 
T.hirty-nine adult cats w ith implanted electrodes for EEG ,EOG and EMG 
of the neck muscles were ,used. The experiment was carried o,u t with the 
animal left . free in an dark acoustically isolated chamber. Control record 
were taken befare producing the lesión. New records were taken under 
identical conditions _ and of the same duration (eight hours) at weekly in­
tervals duririg a níonth. A quantitative analysis of the periods of wake­
fulness, somnolence, and slow and paradoxical sleep was made befar e 
and after the lesion. Only statistically significance differences were taken 
into account. 

Lesions in the n,ucleus reticularis pontis caudalis and n ucleus reticu­
laris gigantocelularis produced an increase of wakefulness and somnolence 
and a decrease of slow and paradoxical sleep. In sorne cats in wich slow 
sleep periods after t he lesion are shorter the decrease of the pa radoxical 
sleep was most conspicuous that the decrease of slow sleep. · 

In cats with most ventral lesions affecting the medial lemniscus, the 
corpus trapezoideum and the raphe nucleus no statistacally significatives 
modifications were produced. 

In any case were fo.und neither EEG hemispheric asymmetry, nor dis­
junction in the manifestations of paradoxical sleep. 

Z usammenf assung 

Es wird ein quantitatives Studium der Ab.anderungen des Zyklus Wache­
Schlaf in Katzen mit eingepflanzten Elektroden, nach einseitigen Auss­
chaltungen an der Hohe des caudalen Teil der Brückenhaube, gemacht. 
Die Ausschaltungen des Nucleus reticularis pontis caudalis und des Nu­
cleus reticularis gigantocelularis veranlassen eine statistisch Signifikative 
Verminderung der Schlafperioden. 

Resumé 

Une étude quantitative des modifications du cycle veille-sommeil, est 
realiséc sur des chats avec des électrodes implantés apres des lésions uni­
laterales au a ivea,u de la région caudale du pont. 

Les lésions du nucleus reticularis pontis caudalis et nucleus reticula­
ris gigantocelularis produisent ,une diminution statistiquement significa­
tive des périodes de sommeil. 
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ABREVIATURAS 

BC: Braquium conjuntivum 
FC1': Fasciculus centrotegmentalis 
FP: Fasciculus longitudinalis medialis 
GF: Genu facialis 
LL: Lemnisco lateralis 
LM: Lemnisco medialis 
MOV: Núcleo motor del trigémino 
NV: Núcleo principalis trigemini 
N VI: Núcleo abducens 
N V JI: Núcleo ·facialis 
OT· Oliva Inferior 
OS: Oliva superior 
P: Pirámide · 
n.RAM: Núcleo raphe magnus 
n .RAP: Núcleo raphe pontis 
n .RGC: Núcleo reticularis gigantocelularis 
n .RPC: Núcleo reticularis pontis ca.udális 
n.Rp,C: Núcleo reticularis parvocelularis 
n.RPO: Núcleo reticularis pontis oralis 
n .RVB: Núcleo reticularis ventralis (bulbo) 
n.RVP: Núcleo reticularis ventralis (puente) 
SOL: Núcleo del fascículo solitario 
SRAA: Sistema reticular ascendente de activació11 
s7:PD: Sistema talámico de proyección difusa 
1' R : Cuerpo trapezoide 
V: Raíz descendente del trigémino 

BIBLIOGRAF1A 

ADRIAN, E. D. , y G. MoRuzzr (1939): Impulses in the piramidal tract,. «J. 
· Physio1.», 97, 153-199 (Londres). · 

ALBE-FESSARD, D. (1967): Organization .of soma tic central projections .. En : 
. cm1.tributions to sensory physiology. «New York Acad. Press», 2, 1_00-167. 

ANGELERI, F ., G. F. MARCHEsr y A. QuATTRINI (1969): Effects of chronic tha­
lamic lesions on the electrical activity of the neocortex and on sleep. 
«Arch. Ital. Biol.», :t:07, 633-668. 

BACH y RrTA, G., C. TREVARTEN y M. PoNCET (1966): Effects des lessions 
thalamiques unilaterales assocciées a une section interhémisphériques 
sur le comportement et l'activité EEG au cours de la veille et du sam­
meil et aprés injection de pentrétazol chez le chat. «J. Physiol.», 58, 
452-453 (París): 

BATINI, C., G. MoRuzzr, M. PALESTINI, G. F. Rossr y A. ZANCHETTI (1959 a): 
Effects of complete pontine transections on the sleep wakefulness 
rhythm: the midpontine pretrigeminal preparation. «Arch. Ital. Biol.», 
97, 1-12. 

NUEVAS EXPERIENCIA_s_ S0BR_E LA REGIÓN CAUDAL DEL PUENTE 607 

- F. MAGNI, M. PALESTlNI, G. ·F. Rossr y A. ZANCHETTI (1959 b). Neural me­
chanisms underlying the enduring EEG and behavioral activation in 
the midpontine pretrigeminal cat. «Arch. Ita!. Biol.», 97, 13-25. 

BERLuccm, G. , L. MAFEL, G. MoRuzzr y P. STRATA (1965): Mecanismes hyp­
nogenes du tronc de l'encéphale antagonistes du systeme reticulaire ac­
tivateur. En: Aspects anatomorfonctionnels de la physiologie d.u som­
meil. Ed. M. Jouvet. París. «C.N.R.S.», pp. 89-101. 

BoNVALLET, M., y A. ZBROZYNA (1962 a): Controle reticulaire de l 'innervation 
reciproque de la pupille et controle inhibiteur tonique bulbaire du tonus 
pupilloconstricteur. «Rev. N euro!.», 106, 185-188. 
M. B. ALLEN (1962 b): Localization des formations bulbaires intervenant 
dans le controle des différentes manifestations de l 'activation reticu­
laire. «Compt. Rend. Soc. Biol. París», · 156, 597. 

- - (1963): Prolonged spontaneous and evoked reticular activation fo­
llowing discrete bulbar lesions. «Electroencephal. Clin. Neurophysiol.» , 
15, 969-988. 

- P. DELL (1965): Controle bulbaire du systéme activateur. En: Aspect 
anatomofonctionels de la physiologie d.u sommeil. Ed. M. ouvet. París. 
«C.N.R.S.», pp. 133-148. 
L. D'ANNA (1966): Projections of the gracile and cuneate nuclei in ma­
caca mulatta: an experimental degeneration study. <<J. Comp. Neurol.» , 
110, 135-156. 

BREM.ER, F. (1935): Cerveau isolée et physiologie du sommeil. «Compt. Rend. 
Soc. Biol. París», 118, 1.235-1.242. 

__, (1936): Nouvelles recherches sur le mécanisme du sommeil. «Compt. 
Rand. Soc. Biol. París», 122, 460-463. 

- (1954) : The neurophysiological problem of sleep. En : Brain Mecha­
nisms and conciousness. Ed. E. D. Adrian, F. Bremer y H. H. Jasper. 
Oxford. «Blakwell», pp. 137-162. 
G. TERzuoLO (1954): Contribution a l 'etude des mecanismes physiolo­
giques du maintient de l'etat vigil du cerveau. Interaction de la forma­
tion réticulée et de l'ecorce cérébral dans le processus de réveil. «Arch. 
Internat. Physiol. Biochim.», 62, 157-178. 

BR0DAL, A., E. TABER y F. WALBERG (1960 a): The rap.he nuclei of the brain 
stem in the cat. II. Efferent connections. «J. Comp. Neurol.» , 114, 
239-254. 

......, F. WALBERG y E. TABER (1960 b): The raphe nuclei of the brain stem in 
the cat. III. Afferent connections. «J. Comp. Neurol», 114, 261-281. 

- (1969): The reticular formation. En: Neurological anatomy_ Ed. Oxford 
University Press. 2.ª ed. Londres. 

BuRNS, N. M. (1957): Apparent sleep produced by cortical stimulation. «Can. 
J. Psychol.», 2, 171-181. 

CAMACHo-EvANGELISTA, A., y F. REINoso-SuÁREz (1964): Activiting and synch­
ronizing c en ter s in cat brain: electroencephalograms after lesions. 
«Science», 14.6, 268-270. 

CANDIA, O., G. F. Rossr y T. SEKIN0 (1957): Brain stem structures respon­
sibles for the EEG patterns of desybchronized sleep. «Science», 155, 
720-722. 

CARLI, G., V. ARMENGOL y A. ZANCHETTI (1965 a): Brain-stem connections and 
and the electroencephalographic aspects of deep sleep in the cat . «Arch. 
Ital. Biol.», 108, 725-750. 



608 ANALES DE ANATO~ÚA 

- A. ZANCHETT (1965 b): A study of pontine lesions supressing deep sleep 
in the cat. «Arch. Ital. Biol.», 103, 751-788. 

CoRDEAU, J. P., y M. MANCIA (1958): Effect of unilateral chronic lesions of 
the midbrain on the electrocortical activity of the cat. «Arch. Ital. Biol.» , 
'S16, 374-379. 

- - (1959): E cidence for the existence of an electroencephalographic syn­
chronization mechanism originated in the lower brain stem. «Electro­
encephal. Clin. Neurophysiol.», 11, 551-564. 

DELORME, F., P. VrMONT y D. JouvET (1964): Etude statistique du cycle veille 
sommeils chez le chat. «Compt. Rend. Soc. Biol.», París, 158, 2128-2131. 

DELL, P., M. BoNVALLET y A. HuGELIN (1961): Mechanisms of reticular deac­
tivation. En : «The nature of sleep». Ed. G. E. W. Wolstenholme y M. 
O'Connor. Londres. Churchill. Pp. 86-102. 
(1969): Les systemes non spécifiques a projections diffuses de l'encé­
phale. En: «Physiologie». Ch. Kayser. Vol. 11. Ed. Flammarion. París. 
Pp. 323-376. 

DEMETREscu, M., y M. DEMSTREscu (1962): Ascending inhibition and activa­
tion from the lower brain-stem: the influence of pontine reticular sti­
mulation on thalamo-cortical evoked potentials in the cat. «Electroen­
cephal. Clin. Neurophysiol.», 14, 602-620. 

EvARTS, E. V., y H. W. MAG0UN (1957): Sorne characteristic of cortical re­
cruiting responses in unanestretized cats. «Science», 125, 114J-1148. 

FAURE, J. (1965): En: M. Bonvallet y P. Dell. «Controle bulbaire du systeme 
activateur». Discusion. En: Aspects anatomofontionels de la physiologie 
du sommeil. Ed. M. Jouvet. París. C.N.R.S. Pp. 149. 

FAVALE, E., C. LoEB, G. F. Rossr y G. S344! (1961): EEG. synchronizing and 
bahavioral signs of sleep following low frequency ctimulation of the 
brain stem reticular formation. «Arch. Ital. Biol.», 1.19, 1-22. 

FuxE, K., y C. OwMAN (1965): Cellular localization of monoamines in the 
area postrema of certain mammals. «J. Comp. Neurol.», 1:25, 337-353. 

HERNÁNDEZ-PEÓN, R. (1965): Central neurohumoral transmission in sleep 
and wakefulness. En: «Sleep Mechanisms». E. K. Akert, C. Bally, J. P. 
Schadé. Elsevier Publishing Co. Amsterdam. Pp. 96-118. 

HEss, R. , Jr., W. P. KoELLA y K. AKERT (1953): Cortical and subcortical 
recording in natural and artificially induced sleep in cats. «Electroence­
phal. Clin. Neurophysiology», 5, 75-90. 

HEss, W . R. (1954). The diencephalic,: sleep center. En: «Brain mechanisms 
and conciousness». Ed. E . D. Adrian, F. Bremer y H. H. Jasper. Black­
well. Oxford. 

HoBS0N, J . A. (1965): The effects of chronic brain stem lesions on cortical 
and muscular activity during sleep and · waking in the cat. «Electroen­
cephal.. Clin. Neurophysiol.», 19, 41-62. 

HonEs, R. (1964): Electrocortical desynchronization resulting from spinal 
block. Evidence for synchronizing influences on the cervical cord. «Arch. 
Ital. Biol.», 102, 183-196. 

HuGELIN, A., y M. BoNVALLET (19f'i7 a): Tonus cortical et controle de la faci­
litation motrice d'origine reticulaire. «J. Physiol.» (París), 4.9, 1171-1200. 

- - (1957 b): Etude experimentale des interrelations réticulo-corticales. 
Proposition d'une théorie de l'asservissement rétic,ulaire a un systeme 
diffus cortical. «iJ. Physiol.» (París), 49, 1201-1223. 

NUEVAS EXPERIENCIAS SOBRE LA REGIÓN CAUDAL DEL PUENTE 609 

JouvET, M. (1962): Recherches sur les structures nerveuses et les mécanis­
mes responsables des differentes phases du sommeil physiologiq.ue. 
«Arch. Ital. Biol.», 100, 125-206. 
(1967 a): Neurophysiology of states of sleep. «Physiol. Reviews.», 47, 
117-163. 
(1967 b): Mechanisms of the states of sleep: a neuropharmacological 
approach. «Ress. P,ubl. Ars. Nerv. Ment. Dis.», 45, 86-126. 

- (1969): Biogenic amines and states of sleep. «Science», 163, 32-41. 
KAADA, B. R., F. TH0MAS, E. ALNAES, K. 1VESTER (1967): EEG synchronization 

induced by high frequency midbrain reticular stimulation in anaesthe­
tized cats. «Electroencep.hal. Clin. Neurophysiol.», 22, 220-230. 

KoELLA, W. P., C. M. TRUNCA y J. CzrCMAN (1965): Serotonin: effect on 
recruiting responses of the cat. «Ltfe Sci.», 4, 173-181. 

- J. CzrcMAN (1966): Mechanism of the EEG synchronizing action of sero­
tonin . «Amer. Physiol.», 211, 926-934. 
(1969): What is the functional role of central nervous serotonin? VI. 
Serotonin and sleep. En: ((Neurosciences Research», vol. 2. Ed. S. Ehren­
preis y O. C. Solnitzky. N.Y. Acad. Press. 

~ (1970): Serotonín oder Somnotonin. «Schweiz. Med. Wschr.», 100, 357-
364, 424-430. 

LINDSLEY, D. B., J . W. BownEN y H. W . MAGOUN (1949): Effect upon the 
EEG of acute injury to the brain stem activating system. «Electroence­
phal. Clin. Neurophysiol.», 1, 475-486. 

~ L. H . ScHREINER, W. B. KN0WLES y H. W. MAGOUN (1950): Behaviora l, 
and EEG changes following chronic brain stem lesions in the cat. «Elec­
troencephal. Clin. Neurophysiol.», 2, 483-498. 

MAGNES, .J., G. MoRuzzr y O. PoMPEIAN0 (1961 a): Synchronization of the 
EEG produced by low-frequency electrical stimulation of the region of 
the soliter:y tract. «Arch. Ital. Biol.», 99, 33-67. 

- - - (1961b): Electroencephalogram-synchronizing structures in the 
lower brain-stem. En: «The nature of sleep». Ed. G. E. W. Wolstenholme 
y M. O'Connor . Londres. Churchill. Pp. 57-77. 

MAGNI, F., G. MoRuzzr, G. F. Rossr y A. ZANCHETTI (1959): EEG arousal 
following inactivation of the lower brain stem by selective inactivation 
of barbiturate into the vertebral circulation. «Arch. Ital. Biol.», 97, 33-46. 

- W. D. WrLLlS (1964): Cortical controi of brain stem reticular neurons. 
Arch. Ital. Biol.», 102, 418-433. 

MoLLICA, A. (1958) : Absence de reaction electroencephalographic d'éveil par 
stimulation électrique corticale ehez le chat «cerveau isolé». «Arch. Ital. 
Biol.», 96, 216-270. 

MoREST, D. K. (1967): Experimental study of the projections of the tractus 
solitarius and the area postrema in tre cat. «J. Comp. Neurol.», 130, 
277-299. 

MoRuzzr, G., y H. w. MAG0UN (1949): Brain stem reticular formation and 
activation of the EEG. «Electroencephal. Clin. Ne,urophysiol.», l .. 455-473. 

_ (1960): Synchronizing influences of the btain stem inhibitory mecha­
nisms underlying the production of sleep by sensory stimulation. «Elec­
troencepha( Ciin. Neurophysiol.» . Suppl., 13, 231-253. 
(1963) : Active processes in the brain stem during ,¡leep. «Harvey Lect. 
N.Y. Acad. Press», 58, 233-297. 



610 ANALES DE ANATOMÍA 

- (1964) : R eticular influences on the EEG. «Electroenceph al. Clin. Neu­
r ophysiol.» , Ir6, 2-17. 

NAUTA, W . J. H., y H. G. I. M. KuYPERs (1958) : Sorne ascending pathways 
in the brain stem r eticular formation . En: «The R eticular F ormation of 
the Brain». Henry Ford Sy mposium. E_d. W. H . J asper y L. D. Proctor. 
Little, Brown and Co. Boston. Pp. 3-30. 

PoLc, P., y M. MoNNIER (1970): An activating mechanism in the pontobulbar 
r aph e of the rabbit. «Brain Resear ch» , 22, 47-61. 

PoMPEIAN0, O., y J. E. SwEET (1963) : Actions of graded cutaneous and muscu­
la r affer ents volleys on hrain s tem units in the decer ebrate, cerebeltec­
tomized cat. «Arch . ltal. BioL», 101, 552-583. 

- A. R. MoRRIS0N (1965): Vestibular influncs during sleep. l. Abolition of 
the ra pid eye novements during desynchronized sleep following vesti­
bular lesion s. «Arch. !tal. Biol.», 103, 569-595. 

R AMÓN Y CA.TAL, S. (1911): Histologie du system e nerveux de l 'homme et 
des vertebrés. Ed. Maloin e. Paris. 

RErN.oso-SuÁREz, F. (1961): Topographischer Hirnatlas der Katze. Ed. Merck 
Ag. Darmstad. 

- (1971): Centros reguladores de la vigilia y el su eño. «Rev. Esp. Oto­
Neuro-Oftalm .», W, 111-119. 

- A. LLAMAS (1968): Fibr as ascendentes desde el tegmento pon t ino oral 
en el ratón. «Acta Neurol. L atinoamer.», 14, 5-16. 

- G. SIERRA y A. CAMACHo-EvANGELISTA (1962) : Efectos de lesiones en for­
mación reticular protuberancia l e is tmo pontom esencefálico sobre el 
EEG del gato. «Rev. Méd. E. G. Navarra», 6, 1-19. 

RrocH, D. M. (1954) : En: Brain Mechanisms and Consciousness. Ed. E. D. 
Adrian , F. Bremer y H . H. Jasper. Oxford. «Blackwell» , pp. 133-1 34. 

RosrnA, A., y M. MANCIA (1966) Electrophysíological and behavioral changes 
following selecLive ar:d r eversible inactivation of lower brain-stem struc­
tures in chronic cats. «Electroencephal. Clin. Neurophysiol.», 21, 157-167. 

Rossr, G. F. (1963): Eleep inducing m echanisms in the br ain-stem. Electro­
encephal. Clin. Neurophysiol.», suppl., 24, 113-132. 

_ K. MrN0BE y O. CANDIA (1963) : An experimental s tudy of the hy pnogenic 
m echan isms of the brain stem. «Arch. Ital. Biol.», 101, 470-492. 

_ (1965a): Bra in-stem facilitating in fluences on EEG synchronizatio~. Ex­
perimental findings and observations in man . «Acta Ne.uroch.» (Viena), 
13, 257-288. 

_ (1965 b): En: Aspects an atomofonctioonnels de la physiologie du som­
m eil. Ed. M. ouvet. «C.N .R.S.» París. P. 148. 

RoTH, G. r., P. L. WALT0N y W . S. YAMAM0TO (1970) : Area postrema : abrupt 
EEG synchronization following close intra -ar terial perfusion with sero­
ton in . «Brain Resear ch», 23, 223-233. 

ScHEIBEL, M. E., y A. B. ScHEIBEL (1958): Structural substr ates for integra­
tive patterns in the brain s tem r eticular formation of the'_ brain. En : 
«The R eticular Formation of the Brain». Henry F ord Hospital Sympo­
sium. Ed. H . H . JaBper y H. D. Prostor. Little, Brown and Co. Boston, 
pp. 31-55. 

__ (1966) : Patterns of organization in specific and non specific thalamis 
fields. En: P. Purpura y M. D. Yahr. Columbia Univ. Press. New York, 
11, 13-46. 

f 
' 1 

NUEVAS EXPERIENCIAS SOBRE LA REGIÓN CAUDAL DEL PUENTE 611 

SKINNER, . E. (1970) : Electrocortical desynchronization during functional 
blockade of t h e m esencephalic reticular formation. «Brain Res.earch», 
22, 254-258. 

SPRAGUE, J . M., M. LEVITT, K. RoBSON, C. N. Lru, A. STELLAR y W. W. CHAM­
BERS (1963): A neuroanatomical and behavioral analysis of the syndrome 
resulting from midbrain lemniscal and reticular lesions in the ca t . «Arch . 
Ital. Biol.», 101, 225-295. 

STERMAN, M. B. , T . KNAuss, D. LEHMANN y C. D. CLEMENTE (1965): Circadian 
sleep and w aking patterns in the laboratory cats. «Electroencephal. Clin. 
Neurophysiol.», 19, 509-517. 

C. D. CLEMENTE (1968) : Basal forebrain structures and sleep. «Acta Neu­
rol. Latinoaer.», 14, 228-244. 

TABER, E., A. BRODAL y F. WALBERG (1960): The raphe n.uclei of th e brain­
stem in th e cat. «J. Comp. Neurol.», U4, 161-189. 

TrssoT, R. (1965) : The effects of certain drugs on the sleep-cycle in man . 
En: «Sleep m echanisms». Ed. K. Akert, C. Bailey y J. P . Schadé. Else­
vier Publishing Co. Amsterdam, pp. 175-177. 

URSIN, R. (1968): The two stages of slow sleep in the cat, and their re­
lations to REM sleep. «Brain Research», 11, 347-356 .. 

- (1970): Sleep stage r elations within the sleep cycles of the cat. «Brain 
Resea rch», 20, 91-97. 

VALVERDE, F. (1961 a): R eticular formation of the pons and m edulla oblon­
gata. A Golgi study. «J. Comp. Neurol.», 116, 71-99. 

- (1961 b): A new type of cell in the la teral r eticular formation of the 
brain stem. «J. Comp. Neurol.», 117, 189-195. 

VELAsco, M., y D. B. LINDSLEY (1965) : Role of the orbita l cortex in regu­
lation of the thalamocortical electrical activity. «Science», 149, 1375-1377. 

WHITL0CK, D. G., A. ARDUINI y G. M0Ruzz1 (1953): Microelectrode analysis 
of pyramidal system during transition from sleep to wakefuln ess. «J. 
N europhysiol.», 16, 414-429. 

ZANCHETTI, A. (1967): Brain stem m ech an ism s and sleep. «An estesiology», 
28, 81-99. 

ZARRANZ, J .. (1971): Influencia de la región caudal del puente sobr e los 
mecan ismos neurofisiológicos del su eño. Tesis dfoctoral. Facultad de 
Medicina de la Universidad de Navarra. España. 

Dr. J . J. ZARRANZ 
Departamento de Anatomía 
F acultad de Medicina 
Universidad de Navarr a 
Pamplona (España) 



NO TICIAS 

III CONGRESO ANATOMICO EUROPEO 

Este Congreso tendrá lugar en Manchester, del 4 al 7 de septiembre 
de 1973. Ha sido in iciado por las Sociedades Anatómicas francesa, alemana 
y británica. 

Habrá sesiones para presentar comunicaciones de los asuntos anatómi­
cos más diversos, así como para Symposios sobre: «El Sistema Nervioso 
Autónomo», «Tejido linfático», «Control de la gametogénesis», y por últi­
mo, sobre «Morfología y Estereología». Igualmente habrá demostraciones 
sobre los mismos asuntos. 

Cada participante suministrará un resumen de su comunicación que no 
exceda de 300 palabras, en inglés, francés o alemán, antes de fin de marzo 
de 1973. 

Las señas son : 

Professor G. A. G. Mitchell, 
Department of Anatomy, 
The Medical School, 
MANCHESTER, 13, U.K. 

Professor E. Legait, 
Assoc. des Anatomistes, 
31 Rue Lionnois, 
NANCY, FRANGE. 

Professor Dr. M. vVatzka, 
Anat. Lnstit., 
MAINZ, 
Saarstr., 19, GERMANY. 

THE THIRD EUROPEAN ANATOMICAL CONGRESS 

This Congress will be held in Manchester, England, from 4th-7th Sep­
tember, 1973. These Congresses were initiated originally by the French, 
German and British Anatomical Societies. 

The First European Congress was held in Strasbourg in 1960 and the 
Second in Brussels in 1963. Following precedents created during these 
Congresses, our British Society has decided Professor G. A. G. Mitchell 
should be President of the Third European Congress and that the Presi­
dents of the British, French and German Societies sho.uld be the Vice­
presidents . 

On be.half of these Societies and Manchester University, an invitation 
is extended to every European anatomist to attend the Third Europe.an 
Anatomical Congre.ss as a Member. Wives, relatives and frie.nds of Mem­
bers will be welcome to attend as Associate Members. 

Good facilities w ill be available for Members wishing to contribu te 
papers or to show films, videotapes, demonstrations, etc. , and we hope that 
as many. Members as possible will participate in our proceedings. The 
official languages will be English , French and German. 
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There will be sessions for presenting paper s on any anatomical topic, 

and four symposia will also be arranged on (1) the autonomic nervous 

sytem, (2) lymphoid tissue, (3) the control of gametogenesis and (4) mor­

fhology and sterology. Contributions to any of these symposia are reques­

ted, as well as individual papers or demonstrations on other anatomical 

subjects. Ali communications to the scientific proceedings, including their 

discussion, will be limited to 20 minutes. 
Each contributor will have to supply an abstract of bis communication, 

not exceeding 300 words in length, in English, French and German (the 

official Congress languages) , but illustrations will not be r eq,uired. These 

abstracts will have to be supplied by the end of March, 1973. This will 

ensure that programmes containing the nam es of contributors and the til­

les of their communications or demonstrations can be posted to all Mem­
bers in June or July, 1973, and that copies of the Congress Proceeding 

(a volume containing the abstracts in English, French and German) can 

be printed before 41h September, 1973. 
Accommodation will be available in students ' residential halls at rea.so­

nable prices. Trose wishing to stay in hotels will be s.upplied on requeRt 
with a list of hotels (various grades and prices) in the Manchester region. 

Several functions and tours will be arranged for Members and Associa te 

Members. 
Individual invitations cannot be sent to everyone, as Professor Mitchell 

does not possess a complete list of the names and addresses of all E uropean 

anatomists. Anyone who wishes to attend and has not received an invi­

tationby the end of February, 1972, should write to Professor Mitchell 

or to the Honorary Secretaries of the Assoc. des Anatomistes (Professor 

Legait) of the Anat. Gesell. (Professor Dr. M. Watzka) who will send 

them copies of the official letter of invitation and of the preliminary appli­

cation form . 

LE TROISIEME CONGRES EUROPÉEN ANATOMIQUE 

Ce Congres se tiendra a Manchester , Angleterre, du 4 au 7 Septembre, 

1973. Ces Congres ont été préparés a l'origine par les sociétés anatomiques 

fran caises, allemandes et britanniq.ues. 
Le premier Congres Européen a eu lieu a Strasbourg en 1960 et le se­

cond a Bruxelles en 1963. A la suite de précédents crées durant ces Con­

gres, notre Société britannique a ctecidé que le Professeur G. A. G. Mitchell 

serait le Président de ce Troisieme Congre Européen et que les Présidents 
des Sociétés britanniques, francaises et allemandes en seraient les Vice-

présidents. 
Au nom de ces Sociétés et de l'université de Manchester, ,une invitation 

est étendue a tous les anatomistes européens pour leur permettre d'assister 

a ce troisieme Congr,es Européen anatomiq,ue a titre de membres. Les 

épouses, les proches et les amis de ces m embres seront les bienvenus a 
titre de membres associés. 

D'excellentes facilites seront offertes aux membres désirant contribuer 

documentations, projecter des films, ba n des magnétiques, démonstra­

tions, etc., et nous éspérons que les membres qui participeront dans nos 

procéd.ures seront des plus nombreux. Les langues officielles seron l'an­

glais, le francais et l'allemand. 
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I1 Y aura des sessions pour la présentation des documentations sur les 
matieres anatomiques, et quatre symposia se;ont · aussi arrangées sur (1) 

Le systeme nerveux autonome, (2) Lymphatisme, (3) Gametes génésiques, 

(-1) Morphologie t stereologie. Contributions a ces Symposia sont invitées 

ainsi que des documentations ou démonstrations individuelles sur d'.autres 

matieres anatomiques. Toutes communications aqx procédures scientifiques 

avec leurs discqssions, seront limitées a 20 minutes. 
Chacun des contribuants devra fournir un abrégé de ses communiqués 

ne dépassan t pas pLus de 300 mots de long, en anglais, francais et allemand 

(les langqes officielles du Congres) ; illustrations ne seront pas éxigées, Ces 

abrégés devront etre fournis avant la fin de mars 1973. Ceci assurera que 

les programmes incorporant les noms des contribuants et les titres de 

leurs communiqués et de leurs démonstrations seront mis a la poste a 
l'adre_sse de tous les membres en juin ou juillet 1973, et que les copies des 

procédures du Congres (.un volume contenant les abrégés en anglais, fran­

cais et allemand) seront imprimées avant le 4 septembre 1973. 

Logements seront disponsibles dans des maisons Universitaires a des 

prix raisonnables. Ceux qui désireraient rester a l'hótel lecevront a leur 

demande ,u ne liste d'Hótels (avec leurs clases et leurs prix) situés dans 

la région de Manchester. Plusie,urs fonctions et des tours seront .organisés 

pour les membres et les membres associés. 
Invitations individuelles ne pourront etre envoyées a tout 1e monde, 

puisque le Professeur Mitchell ne possede pas de listes completes des noms 

et addresses de tous les anatomistes européens. To,us ceux desireux de 

participer et qui n'auront pas recq d'invitation a la fin de février, 1972, 

devront écrii;e aq Professeur Mitchell ou aux secrétaires honoraires de 

l'Association des Anatomistes (Professeur Legait) o,u de Anat. Gesell. (Pro­

fesseur Dr. M. Watzka) qui leurs enverront des copies de la lettre d 'invita­

tion officielle ainsi que la forme préliminaire d 'application. 

DRITTER EUROPAISCHER KONGRESS FüR ANATOMIE 

Der ctritte europaische Kongre~ für Anatomie wird vom 4. bis 7. Sep­

tember 1973 in Manchester, England, stattfinden . Die Kongresse wurden 

ins Leben gerufen von der franzosischen der deutschen und der britischen 
Gesellschaft für Anatomie. ' · 

Der erste europ,aische Kongre~ wurde 1960 in Stra~burg abgehalten, der 

zweite 1963 in Brüssel. Entsprechenct ctem bisherigen Verfahren hat unsere 

Britische Gesellschaft für Anatomie Herrn Prof. Dr. G. A. G. Mitchell zum 

Prasidenten des dritten eqropaischen Kongresses gewiihlt und als Vizepra­

sidente die drei Prasidenten cter Gesellschaften für Anatomie in der Bun­

desrep,ublik Deutschland, in Frankreich und Gro~britannien nominiert. 
Im Namen dieser Gesellschaften und der Universitat, Manchester sind 

alle europaischen Anatomen herzlich zum dritten europaisc.hen Kongre~ 

als Mitglieder eingeladen. Ehefrauen, Verwandte und Freunde komen als 

au~erorden tliche Mitglieder eingeführt werden. 
Für Vortrage, Film-oder Videotape-Vorführungen und für Demonstra­

tionen sind alle technischen Voraussetzungen vorhanden. Wir hoffen, da~ 

moglichst viele Mitglieder sich Tagungsablauf beteiligen. Als offizielle Kon. 

gre~sprachen in Englisch, Franzosisch und Deutsch vorgesehen. 

Neben Veranstaltungen mit Vortragen über beliebig gewa.hlte. Themen 

zur Anatomie sollen vier Symposien stattfinden, und zwar erstens über 
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«the autonomic nervous system», zweitens übr «lymphoid tissu», drittens 
über «the control of gametogenesis» und viertens über «morphology and 

stereology». 
Es werden Beitrage erbeten zu den einzelnen Symposien und freí ge­

wahlte Vortr:age oder Demonstrationen zu anderen Themenbereichen der 
Anatomie. Alle wissenschaftlichen Beitrage sin, die . Di¡;¡kussionen einges­

chlossen, auf 20 Minuten. beschrankt. 
Für jeden Beitrang mu~ eine Zusammenfassung, die 300 Wort~ _nicht 

überschreiten darf, in Englisch, Franzéiosisch ,und Deutsch, den offiziellen 
Kongre~sprachen, eingereicht werden-jedoch sind Illustrationen nicht _erfor­
derlicht. Diese Zusamm.enfassungen müssen bis Ende Márz 1973 vorllegen. 
Auf die¡;¡e Weise ~ird erreicht, da~ Programme mit den Namen .der Vor­
tragencten und den Titeln ihrer Beitrage oder Demonstrationen im Jm:i 
oder Juli 1973 allen Mitgliedern zugesandt werden kéinnen und da~ die. 
T~gesordnung des Kongre¡;¡ses (ein Band mit den Zussammenfassungen in 
englischer, franzéisischer und deutscher Sprache) vor dem 4. September 

1973 gedruckt werden kann. 
In Studentenwohn.heimen wird Unterkungt zu ma~igen Preisen vorhan­

den sein und für Hotelübernachtungen steht auf Wunsch eine Liste von 
Hotels d~~ verschiedenen Kategorien und Preisklassen im Raum Manches­
ter zur Verfügung. Für die Mitglieder und die au~erordentlichen Mitglieder 
werden verschiedene gesellschaftUche Veranstaltungen und Exkursionen 

arrangiert. . . . . 
Leider kann nicht jedem Kollegen eine perséinliche Einladung zugehen, 

da Prof. Mitchell nicht über eine vollstandige Liste aller Namen. ,und An­
schriften der europaischen Anatomen verfügt. Wer am Kongre~ tellnehmen 
méichte und bis Ende Februar 1972 noch keine Einladung erhalten hat, 
wird gebeten, sich and Prof. Mitchell oder an die Ehrensekretare .der Assoc. 
des Anatomistes (Prof. Legait) und der Anat. Gese.11 (Prof. Dr. M. Watzka) 
zu wenden, die ihm den offiziellen Einladungsbrief und das Formular zur 

vorláufigen Anmeldung zusenden werden. 

PROXIMA REUNION DE LA SOCIEDAD ANATOMICA DE 
LENGUA ALEMANA (ANATOMISCHE GESELLSCHAFT) 

La reunión núm. 68 de la Sociedad Anatómica de Lengua Alemana se 
celebrará en Lausana (Suiza) desde el 8 al 12 de abril de 1973. El .Presi­
dente es el Prof. A. F. HoLSTEIN (Hamburg). El Comité Organizador local 
to preside el Prof. BuCHER. In¡;¡tituto de Histología y Embriología. Calle 

Bugnon, 9. Lausane. , 
El tema principal corresponde a Espermatogéne¡;¡is, de la qu: se hablara 

en la primera reunión. En las reuniones siguientes se expondran_ ~os ten:ias 
que se· anuncien, debiendo los interesados enviar c01:i la ant_elac1?? debida 
un pequeño resumen de su contenido para su meJor clasificac10n en el 

programa. · , . . 
Las demostracione¡;¡ también deber-an ser discutidas. A estos efectos, 

siempre ~ería recomendable una posible relación con algún tema que pu-

diera figurar en las comunicaciones. · · . 
· A efectos de disponer de los instrumentos ópticos y medios especiales 

de demostración, y sobre todo el envío de los ~emas y res?menes de c~mu­
nicaciones y demostraciones, se ruega se notifique lo _mas tar~e el L.> de 
diciembre de 1972,' al Prof. W ATZKA. Anatomiches Institut. Mamz. 

NOTICIAS 

AN ATOMISCHE GESELLSCHAFT 

Die68. Versammlung der Anatomischen Gesellschaft findet in 
der Zeit von Sonntag, den 8 April (Begrü~ungsabervd)bis Don­

nerstag, den 12 April 1913 in Lausanne/Scihweiz 

Statt. 
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Vorsitzender ist Priv. Doz. Dr. A. F. Holstein, Hamburg. éirtlicher Or­
ganisator Prof. Dr. O. Bucher, Institut d'Histologie et d'Embryologie, CH-
1.011 Lausanne, Rue du Bugnon, 9. 

Das Hauptthema des Kongresses lautet: Sp,ermatogenese. 
In der l. Sitzung werden eingeladene Referenten sprechen. Bei der Ge­

staltung des übrigen Programms werden zunachst Kurzvortrage mit Vor­
zug berücksichtigt, die sich auch im weiteren Rahmen mit dem Haupt­
thema beschaftigen (z. B. Sertolizellen, Leydigzellen, Nebenhoden, Samen­
leiter, akzess. Geschlechtsdrüsen, Capacitation, etc.). Anschlie~end folgen 
die zu anderen Themen gemeldeten Kurzvortrage von lo Minuten. Un 
eine thematisch sinnvolle Zussammenstellung des Kongre~programmes vor­
nehmen zu konnen, wird bei der Anmeldung wieder .unm eine kurzze In­
haltsangabe des Vortrages gebeten. 

Auf der 67. Versammlung in Koln wurde beschlossen, da~ auch in Lau­
sanne Zeit für das Betrachten und für die Diskussion von Demonstrationen 
in das Kongre~programm eingegliedert wirtd. Durch die guten Erfahrun­
gen des letzten Kongresses bestarkt, empfiehlt der Vorstand, wieder von 
dieser Méiglichkeit der wissenschaftl. Kommunikation Gebrauch zu machen. 

Anmeldungen für frei Vortr.age und Demonstrationen (mit Angabe der 
benotigten optischen Instrumente, des erforderlichen Platzes sowie ande­
rer Wünsche) müssen bis spatestens 

15. Dezember 1972 

beim Schriftführer, Herrn Prof. Dr. M. Watzka, Anatomisches Instit,ut, 65 

Mainz, SaJarstr. 19 eingegengen sein. Angemeldete Vortrage, die aus irgend­
welchen Gründen hinfallig werden, sollen vor dem l. April 1973 beim Schrif­
tführer abgemeldet worden sein. 

Aus gegebennen Anla~ mochte der Vorstand noch einmal an die Satz.ung 
der Anatomischem Gesellschaft erinnern, in deren Absatz 12 festgeiegt wur­
de, da~ Kurzvortráge nach Moglichkeit nicht von einen Manuskript abgel­
esen, sondern frei gehalten werden sollen. Vortragende, die in einer Fremd­
sprache reden, sind von dieser Regelung ausgenommen. 

Mit freundlichen kollegialen GrüBen 
der Schriftführer der Vorsitzende 

M. Watzzka A. F. Holstein 



NOTAS BIBLIOGRÁFICAS 

AUTORADIOGRAPHY FOR BIOLOGISTS. DE P. B. GAHAN (Universidad de 

Newfoundland, Canadá) con la colaboración de T. C. APPLETON (Cambrid­

ge U.K.), RITA BoGOR0CH (Universidad de California, USA), G. C. BuoD 

(Medical college, Toledo, Ohio, USA) y S. R. PELC (King's college, Lon­

don, U.K.). Editada por Academic Press en 1972. 
Es este libro eminentemente técnico, que versa sobre autorradiografía , 

que cada vez se ve más orientada hacia la investigación morfológica. 

Expone de una manera breve y concisa las pautas a seguir para el de­

sarrollo de esta técnica en un laboratorio de experimentación morfológico. 

Consta de seis breves capítulos, escritos por distintos autores y cada 

uno de ellos se ocupa de una faceta. 
En el primer capítulo, S. R. PELC expone los detalles físicos, así como 

una serie de procederes y valoraciones de lo que se puede obtener can la 

autorradiografía. 
En el segundo capítulo, P. B. GAHAN expone las condiciones necesarias 

y el proceso a seguir en las macroautorradiografías. 
En el tercer y cuarto capítulo, T . C. APPLETON trata del proceder a s.e­

guir en las técnicas de «Stripping-film» y en autorradiografías de substan­

cias difusibles, propias para combinar con técnicas de fluorescencia . 

En el quinto capítulo, RITA BoGoRoCH expone el proceso técnico en caso 

de empleo de película en emulsión líquida («Coacted»). 
Por último, G. C. Buoo, en el sexto capítulo, explica y valora las téc­

nicas de alta resolución en autorradiografía (Asociación a la microscopía 

electrónica). 
En resumen: Es una obra eminentemente orientada a la práctica de 

laboratorio, introducción para aquellos que quieren realizar las técnicas 

de autorradiografía. 
A. V.G. 

- 619 -



SUMARIOS DE 1972 

Volumen XXI Abril 1972 Núm. 52 

Págs. 

Trabajos originales: 

EL ESQUELETO CONECTIVO DEL PULMÓN, por A. Alvarez Morujo y 

J. L. Lancho Alonso . 5 

CITOLOGÍA ADENOHIPOFISARIA Y METOPIRONA, por G. Berna! Valls . 17 

ACCIÓN DE LA CORTISONA EN LOS PROCESOS DEGENERATIVOS Y RE-

GENERATIVOS DEL NERVIO PERIFÉRICO, por J. Boya . 29 

NEURONAS LUXOL-POSITIVAS y FIJADORES, por l. Fernández-Ortega 
y C. Mesa 47 

CONTRIBUCIÓN AL NÚCLEO MEDULAR DE HOFFMAN DE LAS AVES, por 
l. Fernández-Ortega y C. Mesa . 53 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DE LA RESPUESTA DEL SUBSTRATO 

DE LOS NÚCLEOS MACROCELULARES HIPOTALÁMICOS TRAS LA IN­

DUCCIÓN DE HORMONA GONADOTRÓFICA CORIÓNICA (UN ANÁLISIS 

EN LA FASE INMEDIATA EN LA RATA DE LOS NÚCLEOS SUPRAÓP­

TICOS y PARAVENTRICULARES HIPOTALÁMICOS), por E. Ferres-
Torres y V. Smith-Agreda . 59 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DEL PROCESO DIFERENCIADOR DEL 

MESÉNQUIMA EN EL PÁNCREAS EMBRIONARIO HUMANO, por R. Fe-
rres-Torres 73 

TÉCNICA QUIRÚRGICA EXPERIMENTAL PARA LA IRRADIACIÓN ULTRA­

VIOLETA DE LA HIPÓFISIS EN LA "RATA ALBINA" , por v. Garcés 
San Ruperto . 87 

CONTRIBUCIÓN AL ESTUDIO DE LA ABSORCIÓN DEL LÍQUIDO CEFA­

LORRAQUÍDEO MEDIANTE EL EMPLEO DE ALBÚMINA MARCADA CON 

YODO RADIOACTIVO, por F. García-Alvarez . 95 

VARIACIONES ESTACIONALES Y ·SEXUALES DEL ISLOTE DE LANGERHANS 

EN EL SAPO BUFO ARENARUM HENSEL, por l. von. Lawzewitsch . 105 

ESTUDIO ANATOMOCOMPARADO DEL . NERVIO HIPOGLOSO MAYOR, por 
J. S. López Arranz . · · · · ··· 113 

- 621-



622 ANALES DE ANATOMÍA 

Págs. 

RELACIÓN ENTRE RIEGO CEREBRAL y RITMO CARDÍACO, por L. Martí-
nez Osorio y A. Zarazaga . 133 

TRASTORNOS VEGETATIVOS CARDIOPULMONARES EXPERIMENTALES LE­

SIONANDO MÁRGENES DE LOS CENTROS RESPIRATORIOS, por D. Mu-
ñoz-Tejedor 143 

ESTUDIO DE LA REGENERACIÓN EXPERIMENTAL DE LA GLÁNDULA TI-

ROIDES DEL GATO, por G. Palomero 181 

INTERÉS DEL ESTUDIO DE LA NEUROSECRECIÓN CON DIVERSAS TÉCNI-

CAS, por R . Vázquez Rodríguez 189 

Noticias . 199 

Notas bibliográficas 203 

Volumen XXI Agosto 1972 Núm. 53 

Trabajos originales: 

EL ESQUELETO CONECTIVO DE LA VESÍCULA BILIAR, por A. Alvarez-
Morujo, G. Palomero Domínguez y F. Cuadrado ldoyaga. 209 

ACCIÓN DE LA CORTISONA EN LOS PROCESOS DEGENERATIVOS Y RE-

GENERATIVOS DEL NERVIO PERIFÉRICO, por J. Boya . 219 

LA FORMACIÓN RETICULAR DE LA BASE CEREBRAL (RELACIONABLE 

CON EL MECANISMO DE EXCITO-CONDUCCIÓN Y REPOLARIZACIÓN 

CARDIACA), por J. Escolar, J. L. Escolar-Castellón, L. Martínez-
Millán, J. Valdizan, A. Lobo y J. L. Lancho . 233 

APORTACIÓN A LAS RELACIONES RECÍPROCAS ENTRE LAS TRANSFOR­

MACIONES DEL ALLOCORTEX, HIPOTÁLAMO Y ÓRGANOS CIRCUN-

. VENTRICULARES PRODUCIDAS POR TRASTORNOS METABÓLICOS EX­

PERIMENTALES (CON ESPECIAL REFERENCIA A LAS VARIACIONES 

DEL CONTENIDO EN METALES PESADOS DE ESTAS ÁREAS), por 
A. Faci. 245 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DE LA UL TRAESTRUCTURA DEL 

ALLOCORTE,.X AMMÓNICO, por E. Ferres-Torres 283 

LA ACTIVIDAD' LIPÁSICA EN EL PÁNCREAS DE LA RATA A NIVELES 

ULTRAESTRUCTUR~L_ES, por R. Ferres-Torres . 295 

CARACTERÍSTICAS UL TRAESTRUCTURALES Y SIGNIFICACIÓN DE LAS 

VESÍCULAS SINÁPTICAS ADRENÉRGICAS DE LA CORTEZA SUPRARRE-

NAL DEL CAVIA ,COBAYA, por F. García-Alvarez 301 

S UMARIOS DE 1972 

RECONSTRUCCIÓN ESTEREOMÉTRICA DE UN ENCÉFALO DE GATO RE­

CIÉN NACIDO (ALGUNAS APORTACIONES SOBRE LA FORMACIÓN 

623 

Págs. 

RETICULAR) , por J. L. Lancho . 311 

SOBRE LA ACCIÓN DE LA GONADOTROPJNA CORIÓNICA HUMANA EN EL 

SUBSTRATO GENITAL FEMENINO EN DIVERSAS ETAPAS DEL DES­

ARROLLO POSTNATAL (REFERENCIA ENTRE LAS TRANSFORMACIO­

NES VASCULARES y EL GRADO DE MADURACIÓN PREVIO) , por E. Lo-
sada Menés 323 

ACCIÓN DE LA GLUCOSA SOBRE LOS ISLOTES DE LANGERHANS EN EL 

SAPO BUFO ARENARUM HENSEL, por /. von Lawzewitsch . 353 

POSIBILIDADES DE LA TÉCNICA DE TIMM PARA METALES PESADOS, EN 

EL ANÁLISIS DE LAS TRANSFORMACIONES DEL SUBSTRATO NEURO-

ENDOCRINO, por R. Sarrat . 367 

TRANSFORMACIONES GONADALES PRODUCIDAS POR DIETAS CARENCIA-

LES E INDUCCIÓN HORMONAL CORIOGONADOTRÓFICA (HCG), por 
R . Sarrat y J. Gómez-Perún 377 

Noticias . 

Notas bibliográficas 

385 

386 

Volumen XXI Diciembre 1972 Núm. 54 

Trabajos originales: 

ASPECTOS ENDOCRINOS DE LA RATA AHOGADA, por G. Berna/ Valls 
y R. Muñoz Garrido 393 

SINAPSIS NEUROGLANDULAR EN PARS INTERMEDIA DE LA ADENOHJPÓ-

FISIS DEL COBAYA (ESTUDIO ULTRAESTRUCTURAL), por J. Boya 
y P. Amat 401 

HALLAZGOS SOBRE LA ULTRAESTRUCTURA DEL ESTRATO POLIMÓRFI-

CO EN EL ALLOCORTEX AMMÓNICO, por E. Ferres-Torres . 409 

LA INTERACCIÓN ANORMAL ENTRE TEJIDOS COMO FACTOR TERATÓ-

GENO SECUNDARIO . ESTUDIO EXPERIMENTAL EN EMBRIONES DE 

POLLO, por L. Gonzalo-Sanz y J. L. V elayos 417 

LA ACCIÓN DE LAS SALES DE COBALTO SOBRE LOS ISLOTES DE LAN­

GERHANS EN EL SAPO BUFO ARENARUM HENSEL, por /. von Law-
zewitsch 427 



624 ANA LES DE ANATOMÍA 

Págs. 

LA ACCIÓN DEL GLUé AGÓN SOBRE EL ISLOTE DE LANGERHANS EN EL 

SAPO BUFO ARENARUM HENSEL, por l. von Lawzewitsch . 433 

Los ISLOTES DE LANGERHANS DEL YACARE ORlEN: SAURIO, FAMILIA 

CAIMAN LATIROSTRIS, por l. von Lawzewitsch . 439 

LA FORMACIÓN RETICULAR TELENCEFÁLICA EN RELACIÓN CON FUN­

CIONES VEGETATIVAS (APORTACIONES POR VÍA EXPERIMENTAL), 

por A. Lobo . 445 

PROYECCIONES AFERENTES A GYRUS PROREUS ' por E. Martínez -
Moreno. 513 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DEL SUBSTRATO MORFOLÓGICO DEL 

TIROIDES TRAS LA PINEALECTOMÍA EN LA RATA BLANCA , por 

F. Martínez Soriano 527 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DE LA V ASCULARIZACIÓN EN LA 

COLUMNA VERTEBRAL, por D. Robles Marín . 557 

APORTACIONES AL CONOCIMIENTO DEL LÓBULO POSTERIOR HIPOFI-

SARIO, por V. Smith-Agreda y J. Cabanes Vita . 571 

N UEVAS EXPERIENCIAS SOBRE LA REGIÓN CAUDAL DEL PUENTE Y SU 

INFLUENCIA EN LOS MECANISMOS NEUROFISIOLÓGICOS DEL SUEÑO, 

por J. J. Zarranz Imirizaldu 583 

Noticias . 613 

Notas bibliográficas 619 

Sumarios de 1972 621 




	An Anat 1972 n54001
	An Anat 1972 n54002
	An Anat 1972 n54003
	An Anat 1972 n54004
	An Anat 1972 n54005
	An Anat 1972 n54006
	An Anat 1972 n54007
	An Anat 1972 n54008
	An Anat 1972 n54009
	An Anat 1972 n54010
	An Anat 1972 n54011
	An Anat 1972 n54012
	An Anat 1972 n54013
	An Anat 1972 n54015
	An Anat 1972 n54016
	An Anat 1972 n54017
	An Anat 1972 n54018
	An Anat 1972 n54019
	An Anat 1972 n54020
	An Anat 1972 n54021
	An Anat 1972 n54022
	An Anat 1972 n54023
	An Anat 1972 n54024
	An Anat 1972 n54025
	An Anat 1972 n54026
	An Anat 1972 n54027
	An Anat 1972 n54028
	An Anat 1972 n54029
	An Anat 1972 n54030
	An Anat 1972 n54031
	An Anat 1972 n54032
	An Anat 1972 n54033
	An Anat 1972 n54034
	An Anat 1972 n54035
	An Anat 1972 n54036
	An Anat 1972 n54037
	An Anat 1972 n54038
	An Anat 1972 n54039
	An Anat 1972 n54040
	An Anat 1972 n54041
	An Anat 1972 n54042
	An Anat 1972 n54043
	An Anat 1972 n54044
	An Anat 1972 n54045
	An Anat 1972 n54046
	An Anat 1972 n54047
	An Anat 1972 n54048
	An Anat 1972 n54049
	An Anat 1972 n54050
	An Anat 1972 n54051
	An Anat 1972 n54052
	An Anat 1972 n54053
	An Anat 1972 n54054
	An Anat 1972 n54055
	An Anat 1972 n54056
	An Anat 1972 n54057
	An Anat 1972 n54058
	An Anat 1972 n54059
	An Anat 1972 n54060
	An Anat 1972 n54061
	An Anat 1972 n54062
	An Anat 1972 n54063
	An Anat 1972 n54064
	An Anat 1972 n54065
	An Anat 1972 n54066
	An Anat 1972 n54067
	An Anat 1972 n54068
	An Anat 1972 n54069
	An Anat 1972 n54070
	An Anat 1972 n54071
	An Anat 1972 n54072
	An Anat 1972 n54073
	An Anat 1972 n54074
	An Anat 1972 n54075
	An Anat 1972 n54076
	An Anat 1972 n54077
	An Anat 1972 n54078
	An Anat 1972 n54079
	An Anat 1972 n54080
	An Anat 1972 n54081
	An Anat 1972 n54082
	An Anat 1972 n54083
	An Anat 1972 n54084
	An Anat 1972 n54085
	An Anat 1972 n54086
	An Anat 1972 n54087
	An Anat 1972 n54088
	An Anat 1972 n54089
	An Anat 1972 n54090
	An Anat 1972 n54091
	An Anat 1972 n54092
	An Anat 1972 n54093
	An Anat 1972 n54094
	An Anat 1972 n54095
	An Anat 1972 n54096
	An Anat 1972 n54097
	An Anat 1972 n54098
	An Anat 1972 n54099
	An Anat 1972 n54100
	An Anat 1972 n54101
	An Anat 1972 n54102
	An Anat 1972 n54103
	An Anat 1972 n54104
	An Anat 1972 n54105
	An Anat 1972 n54106
	An Anat 1972 n54107
	An Anat 1972 n54108
	An Anat 1972 n54109
	An Anat 1972 n54110
	An Anat 1972 n54111
	An Anat 1972 n54112
	An Anat 1972 n54113
	An Anat 1972 n54114
	An Anat 1972 n54115
	An Anat 1972 n54116
	An Anat 1972 n54117
	An Anat 1972 n54118
	An Anat 1972 n54119
	An Anat 1972 n54120
	An Anat 1972 n54121
	An Anat 1972 n54122



