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Prefacio a la segunda edición 
en inglés, primera en español

En los últimos diez años, se ha puesto énfasis en la 
comprensión de los procesos neuroquímicos y neu-
ropsicológicos, ya que son los fundamentos de la con-
ducta; de igual forma ha crecido nuestra manera de 
entender la patofisiología de muchos trastornos psi-
quiátricos. El personal clínico se enfrenta al enorme 
reto de mantenerse en el nivel básico de conocimien-
to neurocientífico, que aparecen periódicamente en 
publicaciones relacionadas con los trastornos clínicos. 
La distancia que siempre ha existido entre la ciencia 
básica de la neuroanatomía y la ciencia conductual 
clínica parece estar creciendo a un ritmo acelerado.

Si bien el nivel de conocimiento de la conducta 
y de la psicopatología no necesita un entendimiento 
detallado de toda la neuroanatomía, siempre es nece-
sario tener el nivel básico de conocimiento neuroana-
tómico. Estar familiarizado con las regiones cerebrales 
implicadas en la conducta normal y anormal es muy 
importante para el clínico que busca conocer lo úl-
timo sobre la ciencia. Si el personal clínico adquiere 
más consciencia de la estructura y la función de las 
regiones cerebrales sensibles a la conducta, la idea de 
que las anormalidades del cerebro pueden producir 
la sintomatología evidente en la clínica se hace más 
comprensible.

Los libros contemporáneos de neuroanatomía 
han sido escritos teniendo al neurólogo en mente, y se 
ha puesto poco énfasis en la neuroanatomía durante 
un examen neurológico estándar. Las áreas que tie-
nen gran participación en la conducta, como el núcleo 
accumbens y el núcleo locus ceruleus, se mencionan 
poco. Este libro fue escrito teniendo en mente al clí-
nico conductual y pretende ser una introducción a la 
neuroanatomía, no un texto completo de esta cien-
cia; en esta obra transmitimos la inmensa compleji-
dad del circuito neuronal que interviene en nuestra 
vida cognitiva y emocional y presentamos al lector un 
panorama simplificado de esta dificultad. Habremos 
cumplido nuestra misión si logramos convencer de 
que el cerebro es un órgano digno de ser la base de la 
inmensa y compleja función de la conducta.

Al preparar esta obra se utilizaron numerosas  
fuentes (libros de texto, artículos publicados). Cada  

capítulo incluye una lista de textos sugeridos, así 
como referencias seleccionadas para las personas in-
teresadas en el tema. Cabe señalar que encontramos 
algunas discrepancias, particularmente en la descrip-
ción de las regiones anatómicas que intervienen en la 
conducta, por lo que o decidimos excluir ese detalle 
en particular o nos inclinamos por la versión más cer-
cana a las obras Principles of Neural Science, de Kandel,  
Schwartz y Jessell, Neuroanatomy: Text and Atlas, de 
John Martin. Uno de los objetivos de nuestra obra 
es ofrecer un panorama sucinto de cada tema, por  
lo que se han omitido varios detalles; no obstante, la 
precisión del texto no se ha visto mermada. 

No es nuestro objetivo presentar un cuadro 
completo de lo que se conoce actualmente sobre las 
relaciones conductuales/anatómicas, que es dominio 
de la neuropsiquiatría clínica, además de que existen 
más libros de texto. Buena parte de la investigación 
contemporánea está enfocada a la definición de las 
bases neuroanatómicas de diversos estados psicopa-
tológicos. Un análisis completo de esta investigación 
está más allá de los alcances de la obra, aunque se in-
cluyen referencias seleccionadas sobre esta fascinante 
investigación y pueden usarse como punto de partida 
para los lectores que quieran adquirir un mejor enten-
dimiento de manera específica, por ello la complejidad 
bibliográfica.

El capítulo 1 incluye definiciones de los términos de 
neuroanatomía más usados, mientras que el capítulo 2 
abarca estructuras cerebrales más especializadas.

Gran parte de las regiones del sistema nervioso 
central (SNC) que no se consideran fundamentales 
para la conducta, se mencionan en los dos primeros 
capítulos. Es necesario señalar que a medida que  
aumenta el conocimiento sobre el cerebro y la con-
ducta dichas áreas pueden alcanzar posiciones 
más destacadas. El capítulo sobre histología incluye 
una introducción a la estructura sináptica y a la 
neurotransmisión.

El libro aborda áreas cerebrales que participan 
mucho en la conducta. Cada capítulo comienza con 
una breve introducción y la mayoría consta de ob-
servaciones anatómicas y conductuales. En algunos 



VIII

Cerebro y la conducta. Neuroanatomía para psicólogos Prefacio

capítulos se hacen otras consideraciones antes de in-
troducir las referencias y la bibliografía seleccionadas.

Nos hemos tomado la libertad de especular sobre 
la posible función de algunas características del SNC 
con el propósito de estimular el interés del lector. La 
naturaleza especulativa de nuestras afirmaciones se 
expresa con toda claridad.

Sugerimos que se lea primero todo el libro, con el 
propósito de desarrollar una visión general del cere-
bro. Además, se asegure analizar la orientación y la 
terminología de la figura 1-1, para volver a los capítu-

los y desarrollar un mayor entendimiento de una 
región en particular.

REFERENCIAS
Kandel, E.R. Schwartz, J.H. y Jessell, T.M. (2000). Prin-

ciples of neural science. New York: Appleton and 
Lange.

Martin, J. (1996). Neuroanatomy: Text and Atlas. New 
York: Appleton and Lange.
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Prefacio a la tercera edición 
en inglés, segunda en español

Nuestra intención en esta edición, lo mismo que en las 
anteriores, ha sido ofrecer a psiquiatras, psicólogos y 
otros profesionales del campo de la salud mental una 
introducción simple y fácil de leer a los aspectos de la 
anatomía cerebral, clínicamente pertinentes desde una 
óptica funcional. La historia del funcionamiento del 
cerebro sigue desarrollándose, contándose merced a la 
publicación continua de una cantidad impresionante 
de estudios de imagenología funcional. Hemos tratado 
de publicar los resultados en un lenguaje sencillo, redu-
ciendo al mismo tiempo la distorsión que conlleva un 
método así. Los dibujos lineales también reflejan esta 
perspectiva. El objetivo es ayudar al lector a recordar 
los fundamentos. Se han incluido más referencias de las 
citas que se hacen en esta edición para que los lecto-
res puedan acceder a los estudios originales y así buscar  
publicaciones.

Los resultados de los estudios publicados han 
impuesto una revisión exhaustiva de los capítulos del 
libro relacionados con la corteza cerebral. En algunos 

capítulos se incluyen actualizaciones. Nuestros cono-
cimientos sobre la anatomía del lóbulo parietal han 
progresado gracias a estudios que revelan el funcio-
namiento de su aspecto medial y del surco intraparie- 
tal. Estas dos regiones no se habían explorado con  
frecuencia hasta ahora y, aún así, reciben poca aten-
ción en los textos de neuroanatomía básicos. La  
evaluación de los lóbulos prefrontales es ahora más 
completa debido a que existe una mejor compren-
sión del funcionamiento del aspecto medial de esa 
parte de la corteza cerebral.

Se han introducido varias redes en los capítulos 
4, 5 y 6; una puede abarcar varios lóbulos y compren-
der estructuras subcorticales con materia blanca de 
interconexión. En su operación, las redes sustentan 
varias funciones, entre las que se halla la atención, la 
orientación espacial, el reconocimiento de amenazas 
y la teoría de la mente, lo mismo que las divagaciones 
mentales. Varias de las redes se relacionan con trastor-
nos clínicos como la esquizofrenia y la depresión.
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CAPÍTULO

1
El comportamiento humano es reflejo directo de la 
anatomía y la fisiología del sistema nervioso central, 
por lo que la meta del neurocientífico es descubrir los 
sustratos neuroanatómicos de la conducta. Los proce-
sos mentales complejos están representados en el ce-
rebro por sus componentes elementales, en tanto que 
las funciones mentales elaboradas están constituidas 
por subfunciones e interconexiones en serie y en pa-
ralelo de varias regiones cerebrales. Una presentación 
del sistema nervioso cubre la terminología general y el 
sistema ventricular.

Subdivisiones principales
El sistema nervioso se divide anatómicamente en sis-
tema nervioso central (SNC) y sistema nervioso peri-
férico (SNP).

espinal.

-
vios espinales y ganglios nerviosos.

Fisiológicamente, el sistema nervioso puede sub-
dividirse en somático y autónomo (visceral).

-
tracción del músculo estriado, las sensaciones 
de la piel (dolor, tacto, temperatura), la inerva-
ción de los músculos y de las cápsulas de las ar-
ticulaciones (propiocepción), y de la recepción 
de las sensaciones lejanas al cuerpo por me- 
dio de sentidos especiales. Percibe y controla la 
interacción de nuestro cuerpo con el ambiente  
externo.

de los músculos lisos y la secreción de las glándu-
las. Percibe y domina la condición del ambiente 
interno.

Términos comunes

El neuroeje es el eje largo del cerebro y la médula es-
pinal (figura 1-1). En el humano éste es como una lí-

Figura 1-1. El neuroeje es el eje largo de 
la médula espinal y el cerebro; en el 
hombre cambia en la unión del cerebro 
medio y el diencéfalo. Caudal a esta 
unión, la orientación es como se mues-
tra abajo a la derecha (orientación del 
tallo cerebral). Frente a esta unión, la 
orientación es como se muestra arriba a 
la izquierda (orientación del cerebro).

Introducción
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nea recta imaginaria que pasa a través del centro de la 
médula espinal y del tallo cerebral. A nivel de la unión 
del cerebro medio y el diencéfalo, el neuroeje cambia 
de orientación y se extiende desde el polo occipital al 
polo frontal. Un corte transversal es una incisión en el 
ángulo recto del neuroeje que se localiza por encima 
del cerebro medio, a veces llamado neuroeje horizon-
tal; un corte perpendicular a éste se denomina corte 
coronal (frontal).

Con respecto al neuroeje de la médula espinal y el 
tallo cerebral:

Dorsal (posterior) significa ‘hacia atrás’ (hacia la 
espalda).

Ventral (anterior) significa ‘hacia el abdomen’.

Rostral significa ‘hacia la nariz’.

Caudal significa ‘hacia la cola’.

Plano sagital (sagital medio) es la línea vertical que 
recorre el neuroeje.

Plano parasagital es el paralelo al plano sagital, 
pero a un lado u otro de la línea media.

Corte horizontal es una incisión de tejido tomado 
paralelamente al neuroeje (figura 9-1). 

Corte transversal (transverso) es el tomado perpen-
dicularmente al neuroeje (figuras 10-1 a 10-4).

Con respecto al neuroeje del cerebro (neuroeje  
horizontal):

Dorsal (superior) significa ‘hacia arriba (coro-nilla) 
del cráneo’.

Ventral (inferior) significa ‘hacia la base del  
cráneo’.

Rostral (anterior) significa ‘hacia la nariz’.

Caudal (posterior) significa ‘hacia el hueso occipi-
tal del cráneo’.

Plano sagital (sagital medio) es la superficie vertical 
que pasa a través del neuroeje.

plano parasagital es paralelo al plano sagital pero 
a un lado u otro de la línea media.

corte horizontal es una incisión de tejido  
tomado paralelo al horizonte.

corte coronal (transversal) es tomado perpendi-
cular al neuroeje.

Otros términos vinculados con el SNC son:
Aferente, que significa ‘a/o hacia’; a veces se usa 
para referir lo sensorial.

Eferente, que significa ‘lejos de’, y a veces se toma 
como motriz.

Ipsilateral, que se refiere al mismo lado.

Contralateral, que se refiere al lado opuesto.

El SNC se diferencia embriológicamente por una 
serie de subdivisiones llamadas vesículas encefáli-
cas, cada una puede identificarse en el cerebro adul-
to, en cuyas regiones la terminología embriológica es 
compartida:

 
visiones embrionarias y consiste en telencéfalo  
y diencéfalo. El cerebro del adulto corresponde a 
esta subdivisión.

– El telencéfalo está conformado por dos hemis-
ferios cerebrales, éstos son la materia gris super-
ficial de la corteza cerebral (la materia blanca 
debajo de ésta) y el cuerpo estriado de los gan-
glios basales.

– El diencéfalo está compuesto del tálamo, el 
hipotálamo debajo de éste, y el epitálamo  
localizado sobre él (pineal y habénula, figura 
13-5).

Consta de lo siguiente:

– El mesencéfalo (cerebro medio).

– El rombencéfalo, que contiene:

 
 el cerebelo.

Sistema ventricular
El canal central del embrión se diferencia del sistema 
ventricular del cerebro adulto. Las cavidades ventri-
culares se llenan de líquido cefalorraquídeo (LCR), 
que es producido por penachos vasculares llamados 
plexos coroideos. La cavidad ventricular del telencéfalo 
está representada por los ventrículos laterales (figura 
1-2) primero y segundo, que se conectan con el tercer 
ventrículo del diencéfalo por el foramen ventricular 
(de Monro); en continuación caudal el acueducto  
del cerebro medio se abre al cuarto ventrículo, el cual 
ocupa el espacio dorsal al puente, la médula y ven-
tral al cerebelo. El líquido cefalorraquídeo fluye desde 
el cuarto ventrículo al espacio subaracnoideo a tra-
vés de la apertura media (de Magendie) y las apertu- 
ras laterales (de Luschka). La mayor parte del LCR 
es producida por el plexo coroideo de los ventrículos 
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laterales, aunque se encuentran penachos del plexo 
coroideo también en los ventrículos tercero y cuarto. 
El líquido circula a través del espacio subaracnoideo 
y es reabsorbido al sistema venoso por los vellos arac-
noideos (granulaciones), que se proyectan al seno 
sagital superior.

Se ha notado que los ventrículos laterales y los 
terceros se hallan agrandados en una serie de trastor-
nos psiquiátricos, en especial la esquizofrenia (Daniel 
et al., 1991; Elkis et al., 1995). Esto usualmente refle-
ja atrofia del tejido cerebral circundante. El término 
hidrocefalia es usado para describir el agrandamiento 
anormal de los ventrículos. En la hidrocefalia de pre-
sión normal los ventrículos se agrandan en ausencia 
de atrofia del cerebro o de obstrucción evidente del 
flujo del LCR. El hidrocéfalo de presión normal se ca-
racteriza por la triada clínica de demencia progresiva, 
ataxia e incontinencia (Friedland, 1989). La demencia 
acompañada de ataxia del andar sugiere hidrocéfalo 
de presión normal (Meier et al., 2004); sin embargo, 
los síntomas pueden variar de la apatía y la anhedonia 
al comportamiento agresivo u obsesivo compulsivo, o 
ambos (Abbruzzese et al., 1994).

REFERENCIAS

Abbruzzese M, Scarone S. y Colombo C. (1994). Obse-
ssive-compulsive symptomatology in normal pressure 
hydrocephalus: A case report. J. Psychiatr. Neurosci.  
19:378-380.

Daniel, D.G., Goldberg, T.E., Gibbons, R.D. y Weinber-
ger, D.R. (1991).  Lack of a bimodal distribution of 
ventricular size in schizophenia: a Gaussian mixture 
analysis of 1056 cases and controls. Biol. Psychiatry. 
30:886-903.

Elkis, H., Friedman, L., Wise, A. y Meltzer, H.Y. (1995). 
Meta-analyses of studies of ventricular enlargement 
and cortical sulcal prominence in mood disorders. 
Arch. Gen. Psychiatry. 52:735-746.

Friedland, R.P. (1989). Normal-pressure hydrocephalus 
and the saga of the treatable dementias. J. Am. Med. 
Assoc. 262:2577-2593. 

Figura 1-2. El líquido cefalorraquídeo (LCR) es producido por 
penachos o copetes del plexo coroideo hallados en los cuatro 
ventrículos. El LCR sale de los ventrículos laterales a través de los 
forámenes interventriculares (de Monro) (1), y del sistema ven-
tricular por las aberturas laterales (de Luschka) (2) y el medio (de 
Magendie) (3). El LCR es reabsorbido hacia la sangre a través 
de los vellos aracnoideos que se proyectan hacia el seno sagital 
superior.

Viñeta clínica

Un varón de 61 años (su esposa tenía historial de depre-
sión) reportó que su desempeño laboral estaba decrecien-
do: olvidaba nombres y fechas más de lo normal. A causa 
de pérdidas recientes en su familia supuso que estaba 
deprimido. Vio a un psiquiatra, quien le recetó un antide-
presivo. Poco después tuvo un episodio de incontinencia 
urinaria. Se realizó una consulta neurológica que reveló 
problemas en el andar. Una tomografía computarizada 
dejó ver ventrículos de mayor tamaño sin surcos agranda-
dos (lo que habría indicado atrofia cerebral generalizada). 
Se hizo el diagnóstico de hidrocéfalo a presión normal. Se 
vio mejoría progresiva de la condición clínica del paciente 
tras de la instalación de una desviación ventricular.

Vellos aracnoideos Seno sagital superior

Ventrículos

laterales

Espacio

subaracnoideo

Plexo coroideo

Acueducto
cerebral

Espacio

subaracnoideo

Cordón

espinal

Cisterna lumbar
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Introducción
El encéfalo es aquella porción del sistema nervioso 
central que se encuentra dentro del cráneo. Se reco-
nocen tres subdivisiones principales: el tallo cerebral, 
el cerebelo y el cerebrum, el cual incluye tanto los 
hemisferios cerebrales como el diencéfalo.

Tallo cerebral
Es la continuación rostral de la médula espinal. El fo-
ramen magno, orificio que se encuentra en la base del 
cráneo, señala la unión de la médula espinal y el tallo 
cerebral, que consiste de tres subdivisiones: la médula, el 
puente y el cerebro medio (figura 2-1).

Médula

El límite superior de la médula se encuentra en el fo-
ramen magno. El canal central de la médula espinal 
se expande en la región de ésta para formar el cuarto 
ventrículo (figura 1-2). Los nervios craneales asociados 
con la médula son el hipogloso, el accesorio espinal, el 
vago y el glosofaríngeo.

Puente

El puente se encuentra arriba (rostral a) de la médu-
la (figura 2-1), la mayor parte de la cual es continua 
con el segmento pontino; éste consiste en núcleos 
y tractos que se hallan entre el puente basilar y el 
piso del cuarto ventrículo (figuras 1-2 y 10-2), que se 
estrecha al extremo rostral del puente para conectar 
con el acueducto cerebral en el cerebro medio (figuras 
1-2, 10-2 a 10-4). Los nervios craneales asociados con 
el puente son el vestibulococlear (estatoacústico), el 
facial, el motor ocular y el trigémino.

Cerebro medio

La superficie dorsal del cerebro medio está marcada 
por cuatro protuberancias: los cuerpos cuadrigéminos 
(tectum); el par caudal, que forma los colículos infe-

riores (figura 10-3; sistema auditivo); el par craneal, 
conformando los colículos superiores (figura10-4; sis-
tema visual), y la cavidad ventricular, que es el acue-
ducto cerebral. La mayoría de núcleos y tractos del 
cerebro medio se encuentran ventrales al acueducto 
cerebral y juntos componen su tegmento(figura 2-1). 
El cerebro medio basilar contiene el crus cerebri (ruta 
motriz en las figuras 10-3 y 10-4) y la sustancia negra, 
uno de los ganglios basales.

Los nervios craneales asociados con el cerebro 
medio son el troclear y el oculomotor.

La isquemia (en especial la isquemia transitoria) 
del tectum del cerebro medio puede resultar en alu-
cinaciones visuales (alucinosis peduncular). También 
se han reportado alucinaciones auditivas con lesiones 
al tegmento del puente y al cerebro medio inferior 
(Cascino y Adams, 1986): los sonidos tienen el carácter 
de ruido: zumbidos y chirridos; en algunos pacientes, 
éstos se reportaron como campanas repicantes.

Cerebelo 
Se origina embriológicamente del puente dorsal. En el 
cerebro maduro está tendido sobre el puente y la mé-
dula (figura 2-2) y se conecta a ellos por los tres pe-
dúnculos cerebelares apareados (figuras 10-1 y 10-2).

El cerebelo está separado del puente por la cavi-
dad del cuarto ventrículo y, como el cerebro, mues-
tra una superficie altamente compleja. La corteza 
del cerebelo es gris y hay una capa de materia blan-
ca al interior de él. Aunque representa sólo el 10% 
del total del cerebro, contiene más de cuatro veces el 
número de neuronas de la corteza cerebral (Andersen 
et al., 1992).

Tradicionalmente se cree que el cerebelo está in-
volucrado en el control e integración de las funciones 
motoras subordinadas a la coordinación, el equilibrio 
y el andar.

Suele dividirse en tres componentes funcionales y 
estructurales: el lóbulo floculonodular (archicerebe-
lo), que guarda una conexión estrecha con el sistema 
vestibular y participa en los movimientos oculares; el 

Generalidades  
anatómicas del encéfalo
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vermis y la paravermalarea (espinocerebelo), relacio-
nados con la musculatura axial y paraxial que interviene 
en la marcha; y los hemisferios cerebelares (neocere-
belo), que se vinculan con la neocorteza y funcionan 
en la coordinación de los movimientos de manos, bra-
zos y habla. El vermis se divide además en los lóbulos 

clásicos, que se numeran del I al X, siendo I el más 
anterior y superior. Los límites técnicos de las imá-
genes han producido una clasificación modificada. A 
menudo se informa que el vermis se subdivide en las  
regiones vermales V1-V4 (V1, lóbulos I-V; V2, ló-
bulos VI y VII; V3, lóbulo VIII; V4, lóbulos IX y X)   
(Sullivan et al., 2000).

Al cerebelo se le atribuye generalmente la detec-
ción y corrección de errores en la actividad muscular 
continua (la coordinación motora). Las evidencias 
se acumulan sugiriendo que también juega un pa-
pel en las funciones afectivas y cognitivas superiores; 
por ejemplo, se ha demostrado que la estimulación 
del núcleo fastigial, el cual transmite señales del ló-
bulo floculonodular, genera cambios en la presión 
sanguínea y en el núcleo acúmbeo y el hipocampo 
del sistema límbico (Heath et al., 1978; Andrezik et al., 
1984). El vermis tiene conexiones con estructu-
ras límbicas (amígdala e hipocampo), lo mismo que 
con el núcleo rojo (núcleo motor). Se especula que el 
vermis puede influir en el comportamiento emo-
cional merced a las conexiones que tiene con el área 
tegmental ventral (Nestler y Carlezon, 2006). Los 
lóbulos cerebelares laterales (incluidos los núcleos 
dentado y emboliforme) posiblemente participen 

Figura 2-1. El tallo cerebral consiste en la 
médula, el puente y el cerebro medio. Se 
marca una vista lateral del tallo cerebral 
(izquierda) para indicar el nivel al que se 
toma cada uno de los cortes transversales 
(derecha). Ver capítulo 10 para las estruc-
turas significativas halladas en cada corte 
transversal. Craneal se refiere a la cima de 
la cabeza, y caudal, al cordón espinal.

Viñeta clínica

Un hombre jubilado de 71 años no tenía historial anterior 
por problemas psiquiátricos ni neurológicos. Mientras esta-
ba en casa con sus dos hijos, hija y esposa, súbitamente 
experimentó debilidad en las cuatro extremidades y co-
menzó a ver que entraban policías por la puerta delantera 
de su casa. Se volvió irritable y temeroso de que la poli-
cía se lo llevara. Posteriormente fue llevado a la sala de 
urgencias (SU). Una revisión neurológica resultó normal. 
Las alucinaciones cesaron. El paciente fue dado de alta 
con seguimiento en la clínica psiquiátrica. Tres días más 
tarde fue llevado a la SU completamente comatoso debido 
a un infarto cerebral. En retrospectiva, se encontró que el 
ataque del paciente era un ataque isquémico transitorio del 
tallo cerebral (AIT), el cual le hizo experimentar alucinosis 
peduncular.

Cerebro medio

Puente

Médula

Craneal

Dorsal
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Ventral
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más en las funciones cognitivas como la planeación 
estratégica, la memoria y el lenguaje (Schmahmann, 
1991; Roskies et al., 2001), pues se ha demostrado la 
activación de estructuras nucleares cerebelares durante  
el procesamiento cognitivo (Kim et al., 1994). Las 
anormalidades en la actividad y el tamaño del cere-
belo no siguen un patrón particular, pero Hoppen-
bruowers et al. (2008), así como Andreasen y Pierson 
(2008). 

El síndrome cognitivo afectivo cerebeloso (SCAC) 
se describió con base en pacientes que habían sufrido 
lesiones cerebelares. Los síntomas pueden ser motores 
y no motores; entre estos últimos se hallan la ansie-
dad, la perseverancia, la anhedonia y la agresividad. 
Además, se ha informado disfunción visoespacial y 
lingüística, al igual que deterioros en la memoria de 
trabajo y la planeación (Schmanhmann y Sherman, 

Figura 2-2. Vistas lateral (arriba) y medial (abajo) del cerebro. Compárese con las áreas de Brodmann (figura 2-3).
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1998). Otros síntomas informados incluyen letargo, de-
presión y falta de empatía (Schmahmann et al., 2007).

Las anormalidades del vermis se reportan con 
más frecuencia en los trastornos conductuales que en 
los relacionados con otras partes del cerebelo. Aunque 
varían las observaciones en diferentes estudios, el ver-
mis es generalmente más pequeño en los trastornos 
del espectro autista (área vernal V2) (Courchesne et al., 
1988, 1994a, 2001; Murakami et al., 1989; Hashimo-
to et al., 1995). De hecho, V2 se ha relacionado espe-
cíficamente con el comportamiento estereotipado y la 
exploración reducida (Pierce y Courchesne, 2001). En 
varios estudios se ha descubierto que algunos pacien-
tes con esquizofrenia tienen un vermis más pequeño 
(Sandyk et al., 1991; Nopoulos et al., 1999; Ichimiya et 
al., 2001; Varnas et al., 2007). Una disminución en el 
volumen del vermis se ha informado en pacientes con 
trastorno bipolar (V2 y V3), depresión (Shah et al.,  
1992; DelBello et al., 1999; Mills et al., 2005) y esqui-
zofrenia (Sandyk et al., 1991; Nopoulos et al., 1999; 
Ichimiya et al., 2001; Varnas et al., 2007). En la depre-
sión se ha observado un aumento en el flujo sanguíneo  
en el vermis (Dolan et al., 1992).

Courchesne et al. (2001), basándose en la cir-
cunferencia de la cabeza, descubrieron que el tamaño 
total del cerebro en los niños con autismo era normal 
al nacer; sin embargo, 90% de los niños autistas de 2 a 
4 años tenían cerebros significativamente más grandes 
(18%) en comparación con los sujetos de control. La 
comparación de ambos grupos de entre 5 y 15 años 
no mostró diferencias. Los autores especularon que el 
crecimiento excesivo se limita a la niñez y es seguido 
por un periodo de crecimiento lento (Courchesne et al., 
2001; Sparks et al., 2002).

En el autismo y la esquizofrenia se ha reporta-
do una disminución en el tamaño de los hemisferios 
cerebelares (Murakami et al., 1989) (Bottmer et al., 
2005). En el autismo, una pérdida de células granula-
res de la corteza cerebelar y los mismos estudios de-
mostraron una pérdida de células de Purkinje tanto en 
el vermis como en los hemisferios cerebelares (Ritvo 
et al., 1986; Kemper y Bauman, 1998). Se argumentó 
que estas pérdidas ocurrían antes de las 30 semanas  
de gestación (Bauman y Kemper, 1985). Un análisis de  
imágenes por resonancia magnética (IRM) de 50 su-
jetos demostró disminución en el tamaño del vermis 
en 86%, pero aumento en 12% (Courchesne et al., 
1994b). Se especula que las anormalidades cerebe-
lares en el autismo pueden ser responsables de defi-
ciencias en el cambio de la atención (Akshoomoff y 
Courchesne, 1992).

En pacientes con el trastorno por estrés postraumá-
tico, se ha informado un flujo sanguíneo elevado al cere-

belo (Bonne et al., 2003), y se describió una reducción 
en el tamaño del cerebelo en el trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad (Castellanos et al., 2002; Va-
lera et al., 2007). Se ha propuesto un modelo según el 
cual las anormalidades en la conectividad dentro del ce-
rebelo o entre el cerebelo y otras estructuras cerebrales, 
pueden ser responsables de la “dismetría cognitiva”, que 
se aprecia en la esquizofrenia (Andreasen et al., 1998).

Cerebro (cerebrum)
La porción diencefálica del cerebro la conforma el 
tálamo (capítulo 9), el hipotálamo y el epitálamo (ca-
pítulo 8). El tálamo es un centro integrador a través 
del cual debe pasar la mayor parte de información 
sensorial a fin de llegar a la corteza cerebral (al nivel 
de la consciencia). El hipotálamo sirve como centro 
integrador para el control del ambiente interno del 
cuerpo por medio del sistema nervioso autónomo (fi-
gura 8-1). La glándula pituitaria (hipófisis) se extien-
de ventralmente desde la base del hipotálamo. Por su 
parte, el epitálamo está constituido por la habénula y 
la glándula pineal. La cavidad ventricular del diencé-
falo es el tercer ventrículo (figura 1-2); en tanto que 
el nervio óptico está asociado con el diencéfalo (figura 
8-3).

Los hemisferios cerebrales incluyen la corteza 
cerebral y la materia blanca subyacente, al igual que 
una serie de núcleos que se encuentran dentro de esta 
última. Por lo regular éstos se conocen como ganglios 
basales (capítulo 7). Uno de estos núcleos del cere-
bro anterior, la amígdala (figura 11-1) está incluida 
como parte del sistema límbico (capítulos 11 a 13). 
La superficie de la corteza está marcada por pliegues 
(giros) y ranuras (surcos), aunque varios de los surcos 
son bastante profundos, llegando a ser fisuras, la más 
prominente es la cerebral longitudinal (fisura sagital o 
interhemisférica), que está localizada en la línea me-
dia y separa a los dos hemisferios, cada uno de los 
cuales se divide en cuatro lóbulos separados: frontal, 
parietal, occipital y temporal.

El lóbulo frontal se halla rostral al surco central 
y dorsal a la fisura lateral (figuras 2-2 y 2-3). Una lí-
nea imaginaria dibujada del surco parietooccipital a 
la ranura preoccipital separa el lóbulo occipital del 
resto del cerebro (figura 5-1). Una segunda línea ima-
ginaria, perpendicular a la primera y siguiendo ros-
tralmente con la fisura lateral, divide el lóbulo parie-
tal (arriba) del lóbulo temporal (abajo). Separar los 
labios de la fisura lateral revela la región insular más 
pequeña dentro de la superficie de la corteza.

El sistema límbico (lóbulo límbico) está com-
puesto de contribuciones de varias áreas. El giro  
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parahipocampal y el uncus pueden verse en el aspec-
to ventromedial del lóbulo temporal (figura 5-4). El 
hipocampo y el núcleo amigdaloide se hallan dentro 
de la superficie ventral del lóbulo temporal (figura 
11-1); el giro del cíngulo, a lo largo del aspecto medial 
profundo de la corteza (figura 12-1). Estas estructuras 
están unidas por haces de fibras y forman un semicír-
culo o limbo (figura 13-1).

Los ganglios basales representan un centro motor 
importante:

el putamen (figura 7-1).

pálido.

-
glios basales son el núcleo subtalámico y (subtála-
mo) la sustancia negra.

La cápsula interna está compuesta de fibras que inter-
conectan la corteza cerebral con otras subdivisiones 
del cerebro y de la médula espinal. Las comisuras 

anterior y posterior, al igual que el cuerpo calloso ma-
sivo, interconectan el lado izquierdo con el derecho 
del cerebro.

Vasculatura

Dos sistemas principales suministran sangre al cere-
bro (figura 2-4). Las arterias vertebrales representan 
el abastecimiento posterior y discurren a lo largo de la 
superficie ventral de la médula espinal, pasan a través 
del foramen magno y luego se fusionan para formar 
la arteria basilar en la parte ventral de la médula. La 
arteria basilar se divide en su extremo rostral para 
generar las arterias cerebrales posteriores apareadas.

El sistema de la carótida interna representa el 
suministro anterior y se origina en la bifurcación. Las 
ramas principales de la carótida interna incluyen las 
arterias cerebral anterior y la cerebral media. Los sis-
temas vertebral-basilar y carotídeo interno se unen 
en la base del cerebro para formar el círculo arterial 
cerebral (de Willis).

Figura 2-4. Arterias principales que sirven al cerebro. Los vasos 
sombreados componen el círculo arterial cerebral (de Willis).

Figura 2-3. Las regiones citoarquitectónicas de la corteza descri-
tas por Brodmann (figura 2-2).
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posterior
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La corteza cerebral es surtida por las tres princi-
pales arterias cerebrales (figuras 2-5 y 2-6):

medial de las cortezas frontal y parietal, con ramas 
terminales que se extienden a una corta distancia 
desde la fisura sagital hacia la superficie lateral 
del cerebro.

y la mayor parte lateral del lóbulo occipital, al igual 
que a porciones de la ventral del lóbulo temporal.

de la corteza, incluyendo la mayoría del aspecto 
lateral de las cortezas frontal, parietal y temporal.

La barrera hematoencefálica es un concepto fisioló-
gico basado en la observación de muchas sustancias 
(incluyendo medicamentos), que pueden tener altas 
concentraciones en la sangre y no se encuentran si-
multáneamente en el tejido cerebral. La localización 
de la barrera coincide con las células endoteliales de 
los capilares hallados en el cerebro. Estas células, a di-
ferencia de las halladas en los capilares del resto del 
cuerpo, están unidas muy estrechamente, uniones que 
se reconocen como la base anatómica de la barrera 
hematoencefálica.

Sackeim et al. (1990) reportaron que el flujo san-
guíneo al cerebro estaba reducido en pacientes ancia-
nos con diagnóstico de trastorno depresivo mayor, en 
comparación con sujetos de control de iguales edades. 
El flujo sanguíneo general se redujo en 12%. La dis-
tribución del efecto fue desigual y hubo regiones del 
cerebro en las cuales la reducción fue incluso mayor.

Electroencefalograma
La electroencefalografía utiliza grandes electrodos 
registradores colocados en la piel cabelluda (figura 
2-7). La actividad vista en el electroencefalograma 
(EEG) representa toda la actividad reunida de gran-
des conjuntos de neuronas; más específicamente, es 
el reflejo del flujo de corriente extracelular asociado 
con la actividad conglomerada de muchas neuronas 
individuales. La mayor actividad en el EEG expresa 
la función de la corteza, pero una parte de ella (p. 
ej., los picos en el sueño) denota actividad en varias 
estructuras subcorticales. El registro generado refleja 

Figura 2-6. Distribución de la arteria cerebral anterior (derecha) 
y la arteria cerebral posterior (izquierda) en la parte medial del 
cerebro.

Figura 2-5. El área punteada representa 
la corteza surtida por la arteria cerebral 
media. Los vasos que emergen de la fisura 
cerebral longitudinal representan el área 
suministrada por la arteria cerebral anterior 
(según Waddington, 1974; figura 2-6).
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Arteria orbitofrontal

Arteria operculofrontal

Arterias del surco central
Arteria parietal 
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fluctuaciones espontáneas de voltaje. Las anormalida-
des en el cerebro pueden producir una sincronización 
patológica de elementos neuronales que puede verse 
como descargas en pico representando actividad de 
ataques. La detección de la actividad en los ataques es 
uno de los beneficios más valiosos del EEG.

Meninges
El cerebro y la médula espinal están rodeados de tres 
meninges: la duramadre, la aracnoides y la piamadre. 
Vasos sanguíneos y nervios craneales y espinales per-
foran las meninges. La piamadre está en contacto 
íntimo con la superficie del cerebro y la médula es-
pinal y envuelve los vasos sanguíneos que recorren su 
superficie. La duramadre está hecha de dos capas, y 
éstas se separan en varios lugares para formar senos 
venosos como el seno sagital superior (figura 1-2). El 
espacio epidural y el espacio subdural son sólo po-
tenciales. La aracnoide se encuentra entre la piama-
dre y la duramadre y forma una capa muy delgada 
a lo largo de la superficie interior de la duramadre. 

El espacio subaracnoideo está lleno de líquido 
cefalorraquídeo.

Dimor�smo sexual y envejecimiento
Se ha descubierto que los varones tienen volúmenes 
significativamente más grandes de materia gris y blan-
ca que las mujeres (7 a 10%) cuando se controla el 
peso (Allen et al., 2003). Esta diferencia también está 
presente en los neonatos (Gilmore et al., 2007). En 
otro estudio, las mujeres mostraron una proporción 
más alta de materia gris que los varones (0.46 versus 
0.45, respectivamente) y una razón menor de materia 
blanca (0.29 versus 0.30, respectivamente), pero las 
diferencias no eran significativas (Chen et al., 2007). 
Se ha informado que los varones tienen un mayor vo-
lumen de materia gris en el lóbulo parietal izquierdo y 
en los lóbulos frontal y temporal (Carne et al., 2006). 
Por otro lado, se ha demostrado que las mujeres po-
seen volúmenes de materia gris más grandes en el giro 
cingulado, en el lóbulo parietal inferior y en la corteza 
temporal dorsolateral derecha (Van Laere y Dierckx, 

Figura 2-7. Ejemplo de electroencefalograma normal 
(EEG). Se utilizan varios sensores de metal (electrodos) 
colocados en diferentes lugares del cráneo para re-
gistrar la actividad eléctrica del cerebro. La señal real 
es amplificada 10 000 veces antes de que pueda ser 
registrada para inspección visual. Los electrodos están 
conectados electrónicamente para formar montajes. 
El montaje particular usado en el ejemplo se lista a la 
izquierda de la figura. La actividad rítmica sinusoidal 
alfa está más desarrollada en las regiones occipitales 
(electrodos 4, 8, 12 y 16).
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2001). Las mujeres también tienen una mayor giri-
ficación y fisuración en la superficie cerebral que los 
varones (Luders et al., 2004, 2006).

El volumen de materia gris empieza a disminuir 
al final de la primera década, en tanto que el volumen 
de materia blanca lo hace al final de la cuarta déca-
da (Courchesne et al., 2000). Durante cuatro años, se 
estudió a un grupo de 662 individuos controlados en 
términos de edad (63 a 75 años). Se observó que la 
pérdida de tejido cerebral era de 3.9 cm3 por año. Las 
tasas más elevadas de atrofia se vieron en los córtices 
primarios auditivo, somatosensorial, visual y motor. 
La corteza prefrontal orbital y el hipocampo también 
mostraron una reducción en el volumen, relacionada 
con la edad (Salat et al., 2004). La pérdida del hipo-
campo al parecer se acelera en la sexta década (Raz 
et al., 2004), mientras que la de materia blanca fue 
menor que la de materia gris y se vio principalmente 
en el cuerpo calloso. El patrón de pérdida de materia 
gris relacionado con la edad no fue significativamente 
diferente entre varones y mujeres, no obstante, en las 
mujeres se vio una pequeña tasa de pérdida, consis-
tente y cada vez mayor (Lamaître et al., 2005). Otros 
señalan que la pérdida es más grande en los varones 
(Coffey et al., 1998). La pérdida de materia blanca 
relacionada con la edad ocurre en la cápsula interna 
anterior y posterior y en el cuerpo calloso anterior 
(Hsu et al., 2008).
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Introducción
El cerebro adulto pesa entre 1 100 y 2 000 g. Con-
tiene aproximadamente 100 000 millones de neuro-
nas, que en promedio tienen hasta 10 000 sinapsis. Al 
menos una tercera parte de este sistema se dedica al 
funcionamiento del comportamiento.

Dos tipos de células conforman el sistema ner-
vioso: las neuronas y las células neurogliales. Las 
neuronas se especializan en transmitir mensajes 
bioeléctricos, en tanto que las células gliales desem-
peñan una función interactiva y de apoyo. Ambas 
participan en la producción y mantenimiento de los 
neurotransmisores.

Neurona

La neurona es la unidad estructural y funcional del 
sistema nervioso. Está formada por cuatro regiones 
características: el soma (cuerpo celular nervioso), las 
dendritas, el axón y la sinapsis (figuras 3-1 y 3-4). El 
soma es el centro metabólico de la célula y contiene 
el núcleo celular. El núcleo se localiza en el centro del 
soma, y el citoplasma que rodea inmediatamente al 
núcleo se denomina pericarión.

La mayor parte de las neuronas tienen varias den-
dritas, pero cada neurona tiene un solo axón (figura 
3-2), el citoplasma de éste es conocido como axo-
plasma. El axón surge de una región especializada del 
cuerpo celular denominada cono axónico (figura 3-1), 
que se especializa en facilitar la propagación del 
potencial de acción de todo o nada.  

La sustancia de Nissl (retículo endoplásmatico 
rugoso) y el aparato de Golgi se limitan al pericarión 
y a la base de las dendritas; y sintetizan proteínas para 
su uso en toda la neurona. Se producen tres clases 
de proteínas. Una de ellas, producida en el pericarión, 
incluye a los neurotransmisores. Las sustancias que se 
utilizan en el axón para el crecimiento, para la repa-
ración de la membrana y para los neurotransmisores 
deben estar contenidas en las vesículas y transportarse 
por el axón a la terminal del axón presináptica. Por 
tanto, el axón y su terminal sináptica dependen del 

cuerpo celular para su funcionamiento y superviven-
cia normales. 

Membrana celular de la neurona

Hay una diferencia en el potencial eléctrico, de 
aproximadamente 70 mV, entre la membrana celular 
de la neurona en reposo. Esto se debe a un exceso de  
aniones en el interior de la membrana, en relación 

Histología

Figura 3-1. Principales componentes del cuerpo celular común 
de una neurona. Se han omitido el citoesqueleto y los lisosomas.

Figura 3-2. Las señales van desde la dendrita, pasando por el 
cuerpo celular, hasta el axón de la neurona.
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con el exterior. Tres procesos son responsables de esta 
diferencia: una bomba iónica, la difusión simple y la 
carga electrostática. Las bombas iónicas desplazan de-
terminados iones de un lado a otro de la membrana 
celular. La bomba de sodio/potasio desplaza los iones 
de sodio al exterior y los iones de potasio al interior. 
Es responsable en buena medida del potencial de la 
membrana, que no es completamente permeable a los 
iones pues éstos sólo pueden atravesarla por medio 
de los canales, los cuales están controlados por pro-
teínas transmembranales y se especializan en dejar 
pasar sólo iones específicos. Hay canales iónicos para 
potasio (K+), sodio (Na+)  y cloruro (Cl-). Los cana-
les no regulados siempre están abiertos, en tanto que 
los regulados sólo se abren o cierran en respuesta a 
estímulos específicos. Los primeros restringen la tasa 
de transferencia de iones y, normalmente, la bomba 
puede mantener el potencial de reposo en contra de 
la corriente de iones entrantes por medio de estos 
canales. Los otros pueden estar regulados por volta-
je o por ligandos; los regulados por voltaje se abren 
en respuesta a un cambio en el potencial eléctrico de 
la membrana; los regulados por ligandos lo hacen en 
respuesta al enlace de una molécula señal (ligando), 
como un neurotransmisor. 

Hay cuatro regiones especializadas en la mem-
brana celular de la neurona:

 región receptiva, representada por las dendritas 
y, en menor grado, el cuerpo celular de la neurona. 
Cuando la membrana de la dendrita está despolariza-
da una onda eléctrica se transmite de la dendrita ha-
cia la membrana del cuerpo celular y el cono axónico  
a medida que la onda se extiende por la membrana 
de la dendrita y el cuerpo celular, la amplitud del 
voltaje disminuye debido a la resistencia inherente 
en la membrana.

de acción de todo o nada está representada por el 
cono axónico. Si la onda depolarizante de la den-
drita es de magnitud suficiente al llegar a éste, se 
produce el potencial de acción de todo o nada en 
el segmento inicial del axón.

de la neurona está representada por el axón. Cuando 
el axón está mielinizado, no hay canales iónicos de 
sodio y la señal eléctrica debe pasar por el cito-
plasma al siguiente nodo de Ranvier. La membrana 
celular de la neurona en el nodo contiene muchos 
canales iónicos donde se renueva el potencial de 
acción.

por la terminal del axón.

Dendritas

Las dendritas son extensiones del cuerpo celular y 
expanden la superficie receptiva de la célula. Se ra-
mifican repetidamente y, comenzando a corta distan-
cia del cuerpo celular, están cubiertas de extensiones 
citoplasmáticas llamadas gémulas o espinas dendríti-
cas. Estas espinas aumentan en forma adicional el área 
de la superficie receptiva de las dendritas.

Axón

El axón puede ser corto, pero suele representar-
se como si fuera más grande que las dendritas y, de 
hecho, puede extenderse hasta un metro a partir del 
cuerpo celular. En todo el citoplasma de las neuro-
nas y sobre todo en el axón, se hallan microtúbulos y 
neurofilamentos (microfilamentos). Los microtúbulos 
miden aproximadamente entre 20 y 25 nm de diáme-
tro (un nanómetro es una millonésima de milímetro), 
son cilindros huecos y están formados por la proteína 
tubulina. Son las carreteras del axón, es decir, parti-
cipan en el transporte ascendente y descendente de 
macromoléculas. Los neurofilamentos tienen cerca 
de 10 nm de diámetro y ofrecen soporte esquelético 
a la neurona. 

Las sustancias producidas en el soma deben 
transportarse por el axón hasta la membrana celular 
de éste, lo mismo que a la terminal del axón (figura 
3-3). Por lo regular se considera que estas sustancias 
se transportan del soma a la terminal del axón; sin 
embargo, también se da un transporte de la terminal 
del axón de vuelta al soma:

 
va sustancias del soma a la terminal del axón; pue-
de ser rápido (3 a 4 cm por día) o lento (1 a 4 mm  
por día). El rápido mueve las vesículas sinápti-
cas o sus precursores por medio de las moléculas 
motoras a lo largo de la superficie externa de los 
microtúbulos. Los organelos, las vesículas y las gli-
coproteínas membránicas se desplazan por medio 
del transporte rápido del axón. El transporte len-
to refleja el movimiento de todo el exoplasma del 
axón. Los neurofilamentos y los componentes de 
los microtúbulos son dos elementos que se despla-
zan por medio de este último.

de vuelta desde la terminal del axón al cuerpo ce-
lular de la neurona. Los microtúbulos participan 
en este transporte. Su velocidad equivale a la mitad 
de la del transporte anterógrado. Los subproductos 
metabólicos y la información sobre la condición de 
la terminal del axón se envían de vuelta al cuerpo 
celular por medio del transporte retrógrado. Los 
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virus (p. ej., herpes, rabia, polio) lo mismo que sus-
tancias tóxicas (p. ej., toxina del tétanos, toxina del 
cólera) absorbidas por la terminal nerviosa pueden 
transportarse de vuelta al cuerpo celular a este 
mismo mecanismo.

Todas las terminales del axón de la misma neurona 
contienen los mismos neurotransmisores. Sin em-
bargo, puede haber más de uno en una sola neurona, 
cuando dos o más neurotransmisores coexisten dentro 
de una neurona, uno suele ser transmisor de una mo-
lécula pequeña, en tanto que el segundo (o los demás) 
suele(n) ser péptido(s).

Sinapsis

La sinapsis es el complejo de unión entre la terminal 
del axón presináptica y el tejido postsináptico (figura 
3-4). Hay dos tipos de sinapsis: la sinapsis eléctrica y 
la sinapsis química. Las sinapsis eléctricas ofrecen una 
unión electrotónica entre las neuronas y se hallan en 
las uniones de las hendiduras entre las neuronas. Per-
miten el paso bidireccional de iones directamente de 
una célula a otra. Las sinapsis eléctricas se hallan en 
situaciones en las que se necesita un comportamiento 
estereotipado rápido y son poco comunes en el siste-
ma nervioso humano.

Un ejemplo de unión electrotónica se halla entre 
los axones de las neuronas del núcleo cerúleo (capí-
tulo 10). Se cree que estas uniones ayudan a sincro-
nizar la descarga de un pequeño grupo de neuronas 
del núcleo cerúleo estrechamente relacionadas para 
optimizar la regulación de la actividad tónica y fásica 
del núcleo cerúleo y la liberación de noradrenalina 
(Aston-Jones y Cohen, 2005).

Una sinapsis química básica consiste en un elemen-
to presináptico y un elemento postsináptico separados 
por una hendidura sináptica de entre 10 y 20 nm. Den-
tro del sistema nervioso central, el tejido postsináptico 
suele ser otra neurona. El elemento presináptico es nor-
malmente la terminal del axón, aunque las dendritas e 
incluso los cuerpos celulares pueden ser un elemento 
presináptico. El elemento postsináptico suele ser un re-
ceptor localizado en una dendrita o espina dendrítica, 
pero también puede ser un receptor que se halla en el 
cuerpo celular o en el segmento inicial o la terminal de 
un axón. 

La sinapsis química puede identificarse en una 
micrografía de electrones por la gran cantidad de vesícu-
las agrupadas en la terminal del axón, en el lado pre-
sináptico de la hendidura (figura 3-4). Cada vesícula 
sináptica está llena de varios miles de moléculas de un 
neurotransmisor químico. La llegada del potencial de  
acción a la terminal del axón dispara una afluencia  
de iones de calcio por toda la membrana del axón hasta 
la terminal del axón (2) en la figura 3-4. La afluencia 
de iones de calcio hace que las vesículas sinápticas, lo-
calizadas junto a la membrana presináptica, se fundan 
con ésta y liberen al neurotransmisor por la hendidura si-
náptica –proceso llamado exocitosis (3) (figura 3-4).

Las terminales del axón pueden acabar en una  
dendrita (sinapsis axodendrítica), en la espina de  
una dendrita (sinapsis axoespinosa), en el cuerpo ce-
lular de la neurona (sinapsis axosomática) o en la ter-

Figura 3-3. Los microtúbulos son importantes en el transporte 
rápido del axón. Las moléculas motoras (Mm) unen las vesícu-
las (V) a los microtúbulos (Mt). Las vesículas y la mitocondria se 
desplazan a tasas de hasta 4 cm por día. Los microtúbulos no 
se extienden a todo lo largo del axón y las vesículas pueden 
transferirse entre los microtúbulos superpuestos. Los transportes 
anterógrado y retrógrado pueden darse al mismo tiempo sobre 
un solo microtúbulo.

Figura 3-4. La apertura de un canal iónico indirecto es un proce-
so que consta de varios pasos. El receptor, el efector primario y el 
canal iónico se extienden por la membrana celular. El mensajero 
primario es el neurotransmisor. El receptor activa una proteína 
transductora que excita a las enzimas del efector primario y pro-
duce un mensajero secundario. Los mensajeros secundarios pue-
den actuar directamente en el canal iónico o en varios pasos.
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minal de otro axón, produciendo con ello una sinapsis 
axoaxónica. Las disposiciones axoaxónicas permiten 
la regulación de determinadas terminales de una neu-
rona y no de toda la neurona, como sería, por ejem-
plo, en el caso de las acciones de una sinapsis exo-
dendrítica. Las terminales de muchos axones tienen 
dentro de su membrana sitios receptores sensibles al 
neurotransmisor que liberan. Se conocen como auto-
rreceptores. La activación de un autorreceptor fun-
ciona como parte de un circuito de retroalimentación 
negativo que inhibe la liberación continua del neuro-
transmisor. Los autorreceptores también pueden lo-
calizarse en el axón o en el cuerpo celular proximales. 
La mayor parte de estas neuronas tienen colaterales 
de retroalimentación del axón o axones muy cortos. 

Las sinapsis se asocian con muchas proteínas es-
pecializadas que están distribuidas en forma asimétri-
ca. Por ejemplo, el sitio presináptico contiene especia-
lizaciones para la liberación de transmisores y el sitio 
postsináptico contiene receptores y canales iónicos 
para la despolarización. Las moléculas de adhesión se 
sujetan a las membranas a ambos lados de la hendi-
dura y su función consiste en mantener una distancia 
apropiada entre las membranas presináptica y post-
sináptica. Son importantes en el reconocimiento de 
objetivos cuando se forman nuevas sinapsis. Una vez 
que se forma, las moléculas de adhesión promueven 
la seguridad mecánica y ayudan a regular el funcio-
namiento apropiado de la misma (Yamagata et al., 
2003). Las neurexinas y las neuroliginas son proteínas 
que representan una clase de moléculas de adhesión, 
y como otras moléculas de este tipo son importantes 
en la formación y el mantenimiento de la sinapsis. Las 
alteraciones genéticas que afectan a las neurexinas y 
las neuroliginas pueden desempeñar una función im-
portante en el autismo (Sebat et al., 2007).

Las vesículas pequeñas (40 nm) se hallan en to-
das las terminales presinápticas. Las vesículas grandes 
(100 nm) se encuentran junto con las primeras en al-
gunas terminales. Algunas de las vesículas pequeñas 
vistas bajo el microscopio de electrones aparecen pla-
nas y otras oscuras. Las vesículas grandes tienen un 
núcleo denso. Estas diferencias reflejan los distintos 
neurotransmisores que se hallan en cada una. Por 
ejemplo, las vesículas claras y planas se encuentran en 
las terminales de inhibición del axón. Los transmisores 
de moléculas pequeñas están en las vesículas peque-
ñas, mientras que los neuropéptidos, en las grandes, al-
gunas de las cuales contienen tanto un neuropéptido 
como un transmisor de moléculas pequeñas. 

La transmisión química consta de dos pasos: el 
primero es el paso de transmisión en el cual el neu-
rotransmisor se libera en la hendidura sináptica por 
medio de la célula presináptica; el segundo es el paso 
receptivo en el cual el neurotransmisor se une al sitio 
receptor en la célula postsináptica, que es sensible y 

responde a aquél. La acción de una terminal presi-
náptica excitatoria consiste en facilitar la entrada de 
Ca2+, lo que dispara la despolarización de la membra-
na postsináptica. Las terminales axónicas localizadas 
en la terminal del otro axón suelen ser inhibitorias e 
impiden la entrada de Ca2+ en la terminal presinápti-
ca. Los neurotransmisores son potentes y por lo co-
mún sólo se necesitan dos de sus moléculas para abrir 
un canal iónico postsináptico. La respuesta que se ve 
en la célula postsináptica depende de las propiedades 
del receptor más que del neurotransmisor, es decir, el 
mismo neurotransmisor puede excitar a una neurona 
e inhibir a otra.

Las sinapsis localizadas en las dendritas y las es-
pinas dendríticas distales suelen ser excitatorias. Por 
ejemplo, las sinapsis de las neuronas corticales loca-
lizadas en las dendritas y las espinas dendríticas dis-
tales son sensibles al glutamato. Los receptores de 
glutamato son excitatorios y la presencia constante  
de éste suele dar un cauce continuo a las neuronas. Las 
sinapsis localizadas en forma más próxima a las den-
dritas son sensibles al ácido γ-aminobutírico (GABA) 
y son inhibitorias. Los receptores GABA funcionan 
como “guardias GABA” que impiden la estimulación 
excesiva de la neurona, bloqueando las descargas que 
entran a la dendrita. En el cuerpo celular nervioso hay 
sinapsis excitatorias e inhibitorias. Las sinapsis que se 
encuentran en las terminales del axón suelen tener 
una función inhibitoria. 

Aademás cambian en respuesta a los estímulos. 
Se considera que algunos de estos cambios reflejan un 
fundamento estructural del aprendizaje. Dentro de la 
corteza, en una determinada región, la cantidad de si-
napsis parece estable; no obstante, hay elementos de 
ciertas sinapsis que están sujetos al cambio. La canti-
dad de vesículas físicamente acopladas a la membrana 
presináptica (el fondo de reserva, que se libera fácil-
mente) puede cambiar lo mismo que la cantidad de  
vesículas mantenidas en reserva a cierta distancia de la  
membrana. La membrana presináptica puede cambiar 
de tamaño y como resultado ser capaz de liberar más 
neurotransmisores (Zucker, 1999). El elemento pre-
sináptico también puede modificar su forma, lo cual 
comprende el tamaño del cuello de la espina sináptica 
(Marrone et al., 2005), la curvatura de la hendidura y las 
perforaciones en la membrana presináptica (Marrone, 
2007).

Receptores y mecanismos receptores
Los receptores representan regiones especializadas de 
la membrana celular de la neurona. Los canales que 
atraviesan la membrana en estas regiones pueden acti-
varse para abrirse  (o cerrarse) y modificar el potencial 
eléctrico transmembranal. 

El receptor ionotrópico de acción rápida consiste 
en un canal iónico que se extiende por la membra-
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na celular de la neurona. El sitio de unión del neuro-
transmisor se ubica en la superficie extracelular de la 
pared del mismo canal iónico. Algunos canales iónicos 
tienen un sitio de enlace adicional para una molécula 
reguladora. Se considera que la anestesia, el alcohol y 
otras sustancias semejantes surten efecto en los recep-
tores ionotrópicos.

El receptor metabotrópico de acción lenta posee 
una configuración distinta, se extiende por la mem-
brana celular de la neurona como en el caso del canal 
iónico del receptor ionotrópico, pero no se abre para 
permitir el paso de iones (figura 3-5). El receptor len-
to se enlaza por medio de una proteína intracelular 
al canal iónico que controla al receptor en forma in-
directa. La proteína de enlace se denomina proteína 
G (proteína de enlace del nucleótido de guanina), y 
los receptores se denominan receptores enlazados a la 
proteína G. Los receptores de proteína G compren-
den receptores de acetilcolina (ACh) α y β adrenérgi-
cos, serotoninérgicos, dopaminérgicos y muscarínicos, 
lo mismo que receptores para los neuropéptidos. La 
proteína G tiene cierta asociación con la capa interna 
de la membrana celular de la neurona y consiste en 
tres subunidades, éstas varían dependiendo del recep-
tor con el que se afilian, la enzima efectora con la que 
se comunican y también en cuanto a si excitan o inhi-
ben a la enzima efectora.

Cuando la subunidad de la proteína G se activa 
por un receptor, se une con un mensajero secundario. 
Se reconocen cuatro principales mensajeros secun-
darios: calcio, nucleótidos cíclicos (cAMP y cGMP), 
trifosfato de inositol y diacilglicerol. La molécula del 
mensajero secundario puede abrir (o cerrar) direc-
tamente un canal iónico, pero es más frecuente que 
inicie una cascada de actividad enzimática dentro 
del citoplasma de la neurona. Puede existir más de 
un sistema de mensajeros secundarios dentro de una 
neurona, y puede darse una interferencia durante la 
operación de dos o más sistemas de mensajeros se-
cundarios, con los que puede darse una amplificación  
de señal. Es posible que un solo receptor active más de  
una proteína G, y los mensajeros secundarios pueden 
difundirse y afectar una parte distante de la neurona. 
Los sistemas de mensajeros secundarios también pue-
den inducir una síntesis de nuevas proteínas al alterar 
la expresión de un gen, modificando así el funciona-
miento en el largo plazo de la neurona, incluido el 
crecimiento celular. Los sistemas de mensajeros se-
cundarios metabotrópicos operan en forma relativa-
mente lenta, pueden interactuar con otros sistemas de 
transmisores dentro de la neurona y operar a cierta 
distancia del sitio receptor. La acción resultante, que 
es relativamente lenta, suele describirse como una ac-
ción que modula la actividad de la neurona. Al neu-
rotransmisor que activa un receptor de este tipo se le 
denomina a veces neuromodulador.

Eliminación del neurotransmisor

La eliminación oportuna de los neurotransmisores de la  
hendidura sináptica prepara la sinapsis para su uso 
continuo. Cuatro mecanismos participan en la elimi-
nación del transmisor:

-
transmisor a la terminal nerviosa presináptica. Éste 
es el mecanismo de desactivación más común. Se 
han descrito mecanismos de recaptura en el caso 
de la noradrenalina, la dopamina, la serotonina, el 
glutamato, el GABA y la glicina.

pasiva en cierto grado por difusión en el espacio 
extracelular adyacente.

-
transmisores. Por ejemplo, la ACh se elimina por 
acción de la enzima acetilcolinesterasa (AChE).

sempeñan una función importante en la elimina-
ción de transmisores.

Muchos fármacos se valen de los mecanismos de eli-
minación de los neurotransmisores: los inhibidores de 
monoaminooxidasa bloquean la degradación de ami-
notransmisores; la cocaína bloquea la recaptura de 
monoaminos (noradrenalina, dopamina y serotonina); 
los antidepresivos tricíclicos bloquean la recaptura de  
adrenalina y serotonina y los inhibidores selectivos  
de recaptura de serotonina (ISRS) bloquean selecti-
vamente la recaptura de serotonina.

Neurotransmisores
Para considerar una sustancia como neurotransmisor, 
debe reconocerse que la sustancia química se sintetiza 

Figura 3-5. La apertura de un canal iónico indirecto es un proceso 
que consta de varios pasos. El receptor, el efector primario y el 
canal iónico se extienden por la membrana celular. El mensajero 
primario es el neurotransmisor. El receptor activa una proteína 
transductora que excita a las enzimas del efector primario y pro-
duce un mensajero secundario. Los mensajeros secundarios pue-
den actuar directamente en el canal iónico o en varios pasos.
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en la neurona, está presente en la terminal presinápti-
ca, cambia la polaridad de la membrana postsináptica y, 
por último, se elimina de la hendidura sináptica en for-
ma oportuna. Se han reconocido más de 100 sustancias 
como neurotransmisores. 

Hay dos clases de neurotransmisores generales con 
respecto al tamaño: los neurotransmisores de molécu-
las pequeñas y los neurotransmisores neuropéptidos. 
Los precursores de los neurotransmisores de molécu-
las pequeñas se sintetizan en el soma. Los precursores 
se transportan a la terminal del axón por medio del 
transporte anterógrado rápido del axón, en donde se 
ensamblan como neurotransmisores y son almacena-
dos en las vesículas sinápticas. Los neurotransmisores 
degradados (usados) de moléculas pequeñas pueden 
reelaborarse dentro de la terminal del axón. Los neu-
rotransmisores neuropéptidos se conocen menos, son 
aminoácidos de cadena corta que constan de entre 3 y 
36 aminoácidos. Se suministran a la terminal del axón 
en forma final y se almacenan en las vesículas de 
ésta. Después de la exocitosis, sin embargo, los neu-
rotransmisores neuropéptidos deben regresar al cuerpo 
celular de la neurona para su reelaboración.

Cuatro neurotransmisores de moléculas pequeñas 
comunes son los de los aminoácidos glutamato (glu), 
aspartato (asp), GABA y glicina (gli). Otro grupo de  
neurotransmisores de moléculas pequeñas consta de ami- 
nas biogénicas como la serotonina (5-HT), histamina 
y las catecolaminas dopamina (DA), adrenalina (EPI) y 
noradrenalina (NH2).

Acetilcolina

Aunque la ACh se conoce mejor como neurotrans-
misor de las neuronas motoras de la médula espinal, 
también es un neurotransmisor dentro del SNC. En el 
cuerpo estriado se hallan interneuronas colinérgicas 
de axón largo. Las neuronas de proyección colinérgi-
cas de axón largo están principalmente en el núcleo 
basal (de Meynert), que se localiza en la sustancia 
innominada del prosencéfalo basal. Las fibras del nú-
cleo basal se proyectan preferentemente a los lóbulos 
frontal y parietal. Una cantidad pequeña de neuronas 
con proyecciones colinérgicas se ubica en la banda 
diagonal cercana (de Broca)  y en el núcleo preóptico 
magnocelular del hipotálamo. Los núcleos colinérgi-
cos del tallo cerebral comprenden el núcleo tegmen-
tal pontino paramediano y los núcleos tegmentales 
laterodorsales (lateral y dorsal).

Hay dos principales clases de receptores ACh: ni-
cotínicos y muscarínicos. Los primeros son receptores 
ionotrópicos de acción rápida, en tanto que los segun-
dos son receptores metabotrópicos de acción lenta. En-
tre los subtipos de los receptores nicotínicos se hallan 
α y β. Los principales subtipos muscarínicos son 5: M1, 
M2, M3, M4 y M5. Los M1 son más comunes en la cor-
teza y el cuerpo estriado, en tanto que los M2  son más 

comunes en las regiones subcorticales. Aunque ACh 
no tiene una función excitatoria primaria, aumenta la 
excitabilidad por medio de la activación de los recep-
tores muscarínicos.

La ACh se asocia con el control del flujo sanguí-
neo cerebral (Sato et al., 2004), la actividad cortical 
(Lucas-Meunier et al., 2003), el ciclo de sueño y vi-
gilia (Lee et al., 2005) y el funcionamiento cognitivo 
y la plasticidad cortical (McKinney, 2005). La ACh es 
importante en los procesos cognitivos, y un daño en 
el sistema colinérgico del prosencéfalo basal produce 
deficiencias cognitivas (McKinney, 2005). Desempe-
ña una función importante en la formación de nuevos 
contactos sinápticos en el prosencéfalo relacionados 
con la cognición (Berger-Sweeney, 2003).

Las neuronas colinérgicas del prosencéfalo basal 
sufren cambios degenerativos moderados durante el 
envejecimiento normal y se relacionan con la dismi-
nución progresiva en la memoria, característica del 
envejecimiento. Se da una mayor pérdida celular en 
trastornos como la enfermedad de Parkinson, el sín-
drome de Down, el síndrome de Korsakoff y la en-
fermedad de Alzheimer, lo mismo que después de un 
consumo crónico excesivo de alcohol y de un trau-
matismo cerebral (Bartus et al., 1982; Bohnen et al., 
2003; Terry y Buccafusco, 2003; Toledano y Álvarez, 
2004; García-Alloza et al., 2005; Salmond et al., 2005; 
Schliebs y Arendt, 2006).

En los estudios post mortem de pacientes con es-
quizofrenia se ha informado una disminución de la 
densidad de receptores muscarínicos. Los resultados 
son específicos de ciertas regiones e incluyen regiones 
que se sabe que se ven afectadas en la esquizofrenia 
(p. ej., la corteza frontal, los ganglios basales y el hi-
pocampo). Se desconoce si los efectos son primarios o 
secundarios (Tandon, 1999; Raedler et al., 2007).

Glutamato

De los neurotransmisores excitatorios, el glutamato es 
el caballo de batalla del SNC. Casi todas las neuronas 
del SNC son glutamatérgicas. El glu se regula dentro 
de la hendidura sináptica por la tasa de liberación y 
reabsorción. Las células gliales recapturan la mayor 
parte del glu, aunque algunas neuronas son responsa-
bles de cierta recapturan (Shigeri et al., 2004), que es 
particularmente importante en la prevención de la ex-
citotoxicidad derivada de niveles elevados de glu en la 
hendidura sináptica. Los niveles reducidos de células 
gliales en las regiones del cerebro identificadas como 
anormales en los pacientes con trastornos anímicos 
plantean la interrogante de cuál es la capacidad de las 
células gliales en estas áreas para mantener los niveles 
de glu normales (Ullian et al., 2001). Evidencias indi-
rectas relacionan el glu con los trastornos de ansiedad 
y el trastorno por estrés postraumático (TEP) (Cortee 
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y Phan, 2005). El exceso de actividad en el receptor 
de N-metil-D-aspartato (NMDA), que genera muerte 
neuronal, se relaciona con la demencia que se aprecia 
en trastornos neurodegenerativos como la enferme-
dad de Alzheimer, la enfermedad de Huntington y el 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH) (Lancelot 
y Beal, 1998; Kaul et al., 2001).

El glutamato se sintetiza en los astrocitos y se 
convierte en glutamina que puede transferirse a las 
neuronas, en donde puede convertirse en glutamato. 
Esto forma el “ciclo de glutamato-glutamina”. La alte-
ración de este ciclo posiblemente desempeñe una fun-
ción importante en la esquizofrenia. Se ha demostrado 
que los astrocitos en cerebros esquizofrénicos son más 
vulnerables a los daños mecánicos que en los cerebros 
sanos (Niizato et al., 2001). Las evidencias señalan que 
en la esquizofrenia el glu se transfiere normalmente 
de las neuronas a los astrocitos, pero se acumula en 
cantidades anormales en los astrocitos, lo que supone 
una perturbación del ciclo de glutamato-glutamina. 
Una disminución en la sintetasa de glu descubierta 
en cerebros de pacientes con esquizofrenia da crédito 
adicional a esta hipótesis (Burbaeva et al., 2003).

Hay muchos sitios receptores de glu, y muchos 
de los cuales trabajan en conjunción con otras sustan-
cias. El receptor más conocido es el receptor ionotró-
pico NMDA; éste es crucial para mantener respuestas 
excitatorias prolongadas como las que se aprecian en 
conclusión de las señales de dolor en la sustancia ge-
latinosa de la médula espinal, la potenciación a largo 
plazo en el hipocampo y la actividad epileptiforme. 
Hay por lo menos cinco subtipos de NMDA. La ma-
yor parte de las sinapsis glutamatérgicas contienen 
tanto NMDA como receptores de ácido α-amino-5-
hidroxi-3-metilo-4-isoxazole (AMPA) propiónico.

Los receptores de glu no NMDA comprenden a 
los receptores AMPA, los de kainato y los metabotró-
picos. Hay muchos subtipos de cada uno. Las corrien-
tes sinápticas producidas por los receptores AMPA 
son de acción más rápida y corta que las producidas 
por los receptores NMDA. Lo receptores metabo-
trópicos se conocen menos y varios actúan en forma 
inhibitoria.

El aspartato activa débilmente los receptores 
NMDA. La glicina y la D-serina actúan en muchos re-
ceptores NMDA como co-agonistas. Se informa que 
el zinc (Zn2+) se localiza en forma conjunta con el glu 
en muchas neuronas corticales, y la acumulación de 
este elemento puede desempeñar una función impor-
tante en la excitotoxicidad (Jeng y Sensi, 2005; Sekier 
et al., 2007). El óxido nítrico es un gas neurotransmi-
sor que se activa por la afluencia de calcio inducida 
por la activación de los receptores glu; participa en la 
excitotoxicidad, la plasticidad sináptica y la potencia-
ción en el largo plazo. Algunos anestésicos y fármacos 

alucinógenos recreativos son antagonistas de los re-
ceptores NMDA.

El receptor NMDA es importante en la memoria 
y la neuroprotección (Quiroz et al., 2004). Se ha in-
formado una reducción en la densidad que refleja el 
sitio de la glicina de los receptores NMDA en pacien-
tes con trastorno bipolar y depresión (Nudmamud-
Thanoi y Reynolds, 2004). Karolewicz et al. (2004) 
informaron que el óxido nítrico sintetasa, que se  
activa por la estimulación NMDA, se redujo en pa-
cientes con depresión. Se ha demostrado que los  
pacientes con depresión mayor unipolar tienen ma-
yores niveles de glutamato y al mismo tiempo niveles 
reducidos de GABA, lo que sugiere una perturba-
ción en la proporción normal de glutamato y GABA  
(Sanacora et al., 2008). Se especula que esta pertur-
bación se debe a una disfunción de las células gliales 
(Kugaya y Sanacora, 2005). Se ha informado que las 
personas saludables que manifiestan ansiedad lo mis-
mo que los individuos a quienes se ha diagnosticado 
trastornos de ansiedad muestran niveles mayores de glu 
en la corteza frontal y en la corteza cingulada anterior 
(Grachev y Apkarian, 2000; Phan et al., 2005). Tam- 
bién se ha descubierto que los niveles de glu son anor-
males en la corteza cingulada anterior en los pacientes 
adultos que sufren el trastorno por déficit de atención 
con hiperactividad (Perlov et al., 2007).

Se sabe que muchos genes asociados con la es-
quizofrenia desempeñan una función importante 
en la sinaptogénesis (Stephan et al., 2006; Straub y 
Weinberger, 2006). Varios de éstos tienen por obje-
tivo los receptores NMDA y controlan a las proteínas 
cuya acción es fortalecer la sinapsis. La disfunción de 
las proteínas de control NMDA puede generar una 
hipofunción de la sinapsis NMDA: la hipótesis sobre 
la esquizofrenia por hipofunción del receptor NMDA 
(Stahl, 2007a). Las sinapsis débiles con los receptores 
NMDA pueden podarse, pero este proceso lleva tiem-
po; además, la poda sináptica es muy activa durante la 
adolescencia. Esto tal vez explique por qué la apari-
ción de la esquizofrenia se asocia con el periodo de la 
adolescencia en la vida (Stahl, 2007b).

Las evidencias indican una menor producción o 
liberación (o ambas) de glu en los cerebros de pacien-
tes con esquizofrenia, sobre todo en la corteza pre-
frontal dorsolateral del hipocampo. A una reducción 
en el glu la acompaña un incremento en los recep-
tores glu y en la sensibilidad de los receptores (Tsai 
et al., 1995). Éstos, junto con los informes sobre las 
alteraciones en la dopamina en la esquizofrenia han 
generado la “hipótesis glutamatérgica de la esquizo-
frenia”, la cual describe un equilibrio entre la dopa-
mina, y el glu en la corteza, neurotransmisores que 
normalmente producen una señal equilibrada en los 
ganglios basales (cuerpo estriado) generadora de una 
retroalimentación óptima de los ganglios basales y el 
tálamo a la corteza. Un aumento en la dopamina o 
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una disminución en glu alterarían este equilibrio y po-
dría dar por resultado una psicosis (Tamminga, 1998; 
Carlsson et al., 1999).

El glutamato posiblemente participe tanto en el 
establecimiento como en el mantenimiento del com-
portamiento adictivo. Cuando se presenta adicción a 
la cocaína, se establece mayor cantidad de receptores 
glu en regiones sensibles. Se ha propuesto que el au-
mento en los niveles de glu en la amígdala media en 
la experiencia de ansiedad de los adictos a la cocaína 
(Kalivas et al., 1998).

Es posible que los receptores AMPA participen 
en la depresión. Se ha demostrado que la activación 
AMPA aumenta los niveles del factor neurotrópico 
derivado del cerebro (BDNF, por sus siglas en inglés) 
(Zafra et al., 1990). El BDNF promueve la prolifera-
ción y supervivencia de las neuronas dentro del SNC 
lo mismo que la formación de sinapsis. Se ha demos-
trado que los niveles de BDNF aumentan en respues-
ta a los medicamentos antidepresivos (Duman, 2004). 
El tiempo necesario para que se incrementen los nive-
les BDNF posiblemente sea responsable de la demora 
en la respuesta a los antidepresivos (O´Neil y Witkin, 
2007). Además, se han descubierto evidencias de re-
ducción en las rutas de los receptores BDNF en los 
pacientes deprimidos suicidas (Dwivedi et al., 2001).

Se ha demostrado que la sinapsis de glutamato 
NMDA en el hipocampo de ratas expuestas a estímu-
los sensoriales (estimulando sólo un bigote) genera un 
cambio en la fuerza sináptica (plasticidad sináptica). 
La misma estimulación continua en el tiempo generó 
un fortalecimiento sináptico adicional acompañado 
por una inserción de nuevos receptores glu AMPA en 
la membrana sináptica (Clem et al., 2008). Las di-
ferentes etapas de fortalecimiento sináptico pueden 
corresponder a etapas de la formación de recuerdos.

Ácido γ-aminobutírico

El ácido γ-aminobutírico es el principal neurotransmi-
sor inhibitorio en el cerebro, y su acción consiste en 
hiperpolarizar la membrana postsináptica. El GABA 
puede activar los receptores del lado presináptico o 
postsináptico de la hendidura sináptica. Se halla prin-
cipalmente en interneuronas de circuitos pequeños y 
locales, y se elimina de la hendidura por medio de los 
astrocitos y por recaptura en la neurona presináptica 
GABAérgica. Hay tres clases de receptores GABA: 
GABAA, GABAB y GABAC. Los GABAA son los más 
comunes; se enlazan directamente con un canal ió-
nico y operan rápidamente (son ionotrópicos); se re-
conocen tres principales tipos de receptores GABAA 
(α, β y γ-A). Los receptores GABAB son metabotró-
picos; se valen de un mensajero secundario y operan 
en forma más lenta. Los GABAC son ionotrópicos y 
se han descrito casi exclusivamente como receptores 

en las células horizontales de la retina. Estudios más 
recientes indican que también se encuentran en mu-
chas áreas del cerebro, pero su función se desconoce 
(Schmidt, 2008). Aunque el GABA es un neurotrans-
misor inhibitorio, las neuronas GABAérgicas pueden 
hacer sinapsis en otras neuronas del mismo tipo y, por 
tanto, producir excitación durante el proceso de la 
desinhibición. 

Las redes neurales que hay en la corteza constan 
de dos tipos generales de neuronas: las de proyección 
excitatorias, que son glutamatérgicas, y el resto, que 
consiste en interneuronas de circuito local, las cua-
les constituyen entre 20 y 30% de todas las neuronas 
corticales, muchas de las cuales son GABAérgicas (Di 
Cristo, 2007). Las neuronas GABAérgicas de la amíg-
dala, y posiblemente de otras partes, tienen termi-
naciones kainato-glutamatérgicas localizadas en sus 
regiones somatodendríticas lo mismo que terminales 
de axón en donde regulan la liberación de GABA. 
Las terminaciones noradrenérgicas en las neuronas  
GABAérgicas en la amígdala también regulan la pro- 
ducción de GABA (Aroniadou-Anderjaska et al., 2007).

El receptor GABAA es el objetivo de las benzo-
diazepinas, los anestésicos, los barbiturados y el alco-
hol. Estas sustancias operan en diferentes sitios, pero 
la función de todas es aumentar la apertura del canal 
e incrementar la inhibición postsináptica. El receptor 
GABAA participa en las acciones alcohólicas agudas lo 
mismo que en la tolerancia y dependencia al alcohol 
(Hanson y Czajkowski, 2008). Las variaciones en los 
genes del receptor GABAA pueden contribuir a la vul-
nerabilidad al alcoholismo (Krystal et al., 2006).

Con la ansiedad se ha asociado una baja actividad 
GABA o niveles bajos de GABA (Nutt, 2006). Las 
terapias efectivas para aumentar la relajación tam-
bién generan niveles mayores GABA (Streeter et al., 
2007). Los estudios señalan que los niveles GABA 
disminuyen en individuos con depresión (Krystal 
et al., 2002; Brambilla et al., 2003). El GABA en situa-
ciones fisiológicas regula los circuitos corticales y la 
plasticidad de esos circuitos (Hensch y Stryker, 2004). 
Se ha informado una regulación GABAérgica baja en 
la corteza prefrontal en la psicosis y se considera que 
esto se da por una acción reguladora de las neuronas 
glutamatérgicas (Guidotti et al., 2005).

El GABA en el cerebro en desarrollo desempeña 
una función excitatoria. Esta acción al parecer juega 
un papel decisivo en señalar y controlar la prolifera-
ción, migración y maduración de neuronas. Una vez 
que la maduración neuronal está completa, la activi-
dad GABA se vuelve inhibitoria (Ben-Ari, 2002). Esto 
tiene repercusiones por los efectos de la exposición en 
el útero a fármacos como el diazepam (Valium). Se 
señala que las alteraciones en el funcionamiento del 
GABA durante el periodo prenatal tienen una fun-
ción importante en la formación de circuitos cortica-
les anormales (Di Cristo, 2007).
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Glicina

La glicina es un neurotransmisor inhibitorio. La serina 
hidroximetil transferasa (SHMT) está presente en la 
mitocondria de neuronas y células gliales, y convierte 
L-serina en glicina. El sistema de división gli (SDG), 
el cual se creía que se localizaba en los astrocitos, es 
un complejo de cuatro enzimas que descompone al 
gli. La serina resultante del SDG se transporta a las 
neuronas vecinas, en donde sirve como el ligando en-
dógeno del sitio de enlace de glicina o se convierte  
en gli (Yang et al., 2003). La conversión de L-serina en  
gli puede operar en buena medida como el ciclo de 
glutamina a glutamato.

La glicina se halla como neurotransmisor princi-
palmente en la médula espinal ventral, en donde su 
acción es inhibitoria. En el cerebro, la gli actúa como 
co-agonista en los receptores NMDA de tipo gluta-
matérgicos y en esta situación potencia el efecto del 
glu, es decir, facilita la excitación en lugar de actuar 
como inhibidor. Se informa que los bajos niveles de 
gli que se agrega a los fármacos antipsicóticos mejo-
ran los síntomas tanto negativos como positivos en 
pacientes con esquizofrenia (Heresco-Levy y Javitt, 
2004; Shim et al., 2008). Se han encontrado niveles 
reducidos de glu y gli en pacientes con trastornos 
unipolar y bipolar refractivos, la mayor parte de los 
cuales estaban deprimidos en el momento del estudio 
(Frye et al., 2007). En otros estudios, se descubrieron 
niveles mayores de gli en el plasma de pacientes con 
trastorno bipolar que estaban en la fase maniaca. Los 
autores señalaron que los cambios en los niveles de gli 
son más críticos que los cambios en los niveles de glu 
(Hoekstra et al., 2006).

La enfermedad del sobresalto (hiperexplesia) se 
debe a una mutación en el cromosoma 5 que genera 
un defecto en el receptor gli (Garg et al., 2008). Esto 
ocasiona un reflejo de sobresalto exagerado debido a 
la pérdida de la inhibición normal.

Noradrenalina

La noradrenalina la producen principalmente las 
neuronas que forman el núcleo cerúleo, y también se 
forma en algunos núcleos pequeños cercanos. La NE 
participa en el estado de alerta y su función es ayudar 
a concentrar la atención en los estímulos sobresalien-
tes. Se libera en respuesta al estrés y tiene una fun-
ción importante en el restablecimiento inducido por 
el estrés del consumo de fármacos lo mismo que en la 
depresión (Leri et al., 2002; Dunn et al., 2004). Los 
receptores de NA forman dos grupos, α-adrenérgicos 
y β-adrenérgicos, los cuales son metabotrópicos y con-
tienen, cada uno, tres subgrupos. Las fibras del núcleo 
cerúleo descienden a la médula espinal. Hay dos ru-
tas ascendentes específicas. El sistema noradrenérgico 

dorsal surge del núcleo cerúleo y se proyecta hacia el 
hipocampo, el cerebelo y el prosencéfalo. El sistema 
noradrenérgico vendal surge de varios núcleos en la 
médula lateral y el puente troncoencefálico y se pro-
yecta al hipotálamo, el mesencéfalo y se extiende a la 
amígdala (Moore y Bloom, 1979).

La NA que se libera en la corteza inhibe la actividad 
de reposo espontánea de las neuronas corticales. Al 
mismo tiempo, estas neuronas se vuelven más sensi-
bles a entradas sensoriales específicas, lo que indica 
que las funciones de la NA son aumentar la razón de 
señales a ruidos en el caso de las señales sensoriales 
(Segal y Bloom, 1976). La NA se asocia con la excita-
ción, la vigilancia y la dependencia a las recompensas 
(Cloninger, 1987; Menza et al., 1993). La hiperacti-
vidad de la NA puede generar insomnio, pérdida de 
peso, irritabilidad, agitación y una reducción en el 
umbral del dolor. La hiperactividad periférica de la 
NA genera síntomas de ansiedad (es decir, taquicar-
dia, calambres musculares y mayor presión sanguí-
nea). Una disminución en la actividad NA se asocia 
con ciertas formas de depresión, y un aumento de NA 
se vincula con la manía (Schildkraut, 1965). La re-
gulación anormal de los niveles de NA en el SNC se 
relaciona con el trastorno por déficit de atención con 
hiperactividad (Liszka, 2005).

Dopamina 

La mayor parte de las neuronas dopaminérgicas del 
cerebro se hallan en la sustancia negra pars compacta 
(el núcleo A9). Una concentración pequeña de neuro-
nas DA se encuentra en el área tegmental ventral cer-
cana (A10) y en el área retrorrubral (A8). Hay cuatro 
principales sistemas DA en el cerebro:

retrorrubral al cuerpo estriado (sistema nigroes-
triado) y se asocia con la actividad motora de los 
ganglios basales (capítulo 7).

-
mental ventral del mesencéfalo (figura 10-3). Uno 
forma el sistema mesolímbico y se extiende al nú-
cleo acúmbeo, que participa en la recompensa y el 
reforzamiento. El otro es el sistema mesocortical y 
se proyecta a la corteza prefrontal, en donde actúa 
en apoyo de la actividad cognitiva.
Otro más se extiende del núcleo arcuato del hi-
potálamo a la eminencia media (ruta tuberoinfun-
dibular), en donde la DA inhibe la liberación de 
prolactina de la glándula pituitaria (capítulo 8).

Hay cinco receptores DA, que forman dos familias: 
tipo D1 y tipo D2. La familia tipo D1 consta de los re-
ceptores D1 y D5, que son excitatorios. Los receptores 
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D2, D3 y D4 forman la familia tipo D2 y son inhibi-
torios. Los receptores D1 se concentran en el cuerpo 
estriado, el núcleo accumbens y el tubérculo olfato-
rio. Los D2 también se hallan en el cuerpo estriado, el 
núcleo accumbens y el tubérculo olfatorio, lo mismo 
que en los cuerpos celulares DA, en donde actúan 
como autorreceptores. Los D3 son menos numerosos 
y la mayor parte se halla en el núcleo accumbens y el 
tubérculo olfatorio. Los D4 están esparcidos y se loca-
lizan en la corteza frontal, el mesencéfalo y la amíg-
dala. Hay hasta 18 variantes del receptor tipo D4. La 
variante D4.7 se ha asociado con el TDAH (Bobb et 
al., 2005). El gen receptor D4.7 posiblemente se aso-
cie con una forma más leve del TDAH (Gornick et 
al., 2007). Los receptores D5 al parecer también son 
menos numerosos y se localizan en el hipocampo y el 
hipotálamo.

Los receptores D1, D2 y D3 se relacionan con la 
motivación y la recompensa, en tanto que los D4 y 
D5 participan más en la inhibición conductual. La ac-
tivación de los receptores D1 se correlaciona con la 
recompensa del estímulo (p. ej., alimento, alcohol, 
cocaína), el aprendizaje relacionado con premios y la 
remodelación de las dendritas neuronales en el nú-
cleo accumbens en respuesta a la cocaína (Wolf et al., 
2004; Lee et al., 2006). La mayor sensibilidad de los 
receptores D1 puede contribuir a la adicción (Good-
man, 2008).

Se informa que la dopamina en la corteza actúa 
como amplificador, es decir, su presencia extiende los 
periodos de quiescencia en las neuronas glutamatérgi-
cas inactivas, pero aumenta y extiende los periodos de 
disparo activo de las neuronas glutamatérgicas (Kon-
dziella et al., 2007). En contraste, la actividad de las 
neuronas DA que se proyectan a la corteza desde el 
tallo cerebral es regulada por neuronas glutamatérgi-
cas corticales ya sea en forma directa o por medio de 
interneuronas GABAérgicas, que actúan como acele-
rador y freno, respectivamente (Carlsson et al., 2001). 
Se especula que los estímulos novedosos aumentan el 
nivel de producción de DA en el mesencéfalo, lo que 
a su vez incrementa el grado de plasticidad sináptica 
en el cuerpo estriado (Redgrave y Gurney, 2006).

La dopamina tiene una función importante en los 
mecanismos de recompensa. Las anfetaminas aumen-
tan la concentración de DA en la hendidura sináptica 
pues aceleran su liberación desde las vesículas sináp-
ticas. La cocaína aumenta los niveles de DA en la hen-
didura sináptica en razón de que bloquea los trans-
portadores de reabsorción. El consumo prolongado de 
cocaína puede desregular los sistemas dopaminérgicos 
del cerebro y generar una hipodopaminergia persis-
tente. La baja regulación de las rutas dopaminérgicas 
debida al abuso de la cocaína en el largo plazo puede 
subyacer a la anhedonia y la recaída que sufren los 

adictos a la cocaína (Majewska, 1996). En los cone-
jos expuestos prenatalmente a la cocaína se perciben 
cambios permanentes en las dendritas de las células 
piramidales de la corteza cingulada anterior (Levitt 
et al., 1997).

La teoría de la esquizofrenia relacionada con la 
DA propone un exceso de estimulación dopaminér-
gica y se basa en dos observaciones (Snyder et al., 
1974; Stone et al., 2007). En primer lugar, hay una 
correlación elevada entre la dosis efectiva de neuro-
lépticos tradicionales y el grado en que éstos bloquean 
los receptores de dopamina D2. En segundo lugar, la 
psicosis paranoide que suele verse en los adictos a las 
anfetaminas y la cocaína puede ser clínicamente in-
distinguible de la esquizofrenia paranoide y deberse al 
parecer a una activación de la DA (Manschreck et al., 
1988). La hipótesis DA sostiene que las deficiencias 
negativas y cognitivas de la esquizofrenia son prima-
rias y surgen de una insuficiencia de DA en el lóbulo 
frontal (Andreasen et al., 1999). Los síntomas positi-
vos surgen de la hiperfunción secundaria de la DA en 
el cuerpo estriado (Abi-Dargham y Moore, 2003). Se 
ha propuesto también una teoría de la esquizofrenia 
relacionada con la dopamina y el glutamato (Carlsson 
y Carlsson, 1990; Carlsson et al., 1999). Se considera 
ahora que la DA posiblemente no se relacione en for-
ma directa con la esquizofrenia, sino que actúa en co-
nexión con el glutamato. La modulación anormal por 
efecto de la DA posiblemente afecte la razón de señal 
a ruido en la corteza prefrontal (Rolls et al., 2008).

En la esquizofrenia y en la enfermedad de Par-
kinson, se ha informado que se genera una reducción 
en el funcionamiento cortical de la DA (Brozoski et al., 
1979). Elevar los niveles de DA en estos grupos mejo-
ra el desempeño en pruebas en las que se examina la 
memoria de trabajo (Daniel et al., 1991; Lange et al., 
1992). Los niveles bajos de DA pueden asociarse con 
patrones alimentarios disfuncionales (Ericsson et al., 
1997).

Las evidencias señalan que el receptor D1, locali-
zado en la corteza prefrontal dorsolateral, puede ser 
particularmente importante en la memoria de trabajo 
y que un nivel óptimo de DA es crucial para facili-
tar ésta. La conducta de búsqueda de novedades en 
los humanos y la actividad exploratoria en los anima-
les son análogas (Cloninger, 1987) y posiblemente 
se relacionen con el nivel de DA. Los pacientes con 
la enfermedad de Parkinson tienen niveles menores 
de DA y manifiestan características de personalidad 
congruentes con una menor búsqueda de novedades, 
que puede describirse como compulsiva, industriosa, 
rígidamente moral, estoica, seria y silenciosa (Menza 
et al., 1993).

Estos receptores D1 se encuentran en forma pre-
dominante en las espinas dendríticas de las neuronas 
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piramidales, lo que los ubica en una posición que afec-
ta directamente a las proyecciones corticotalámicas, 
corticoestriadas y corticocorticales. Los receptores D5 
también se asocian con las neuronas piramidales, pero 
se localizan en los huecos de las dendritas. No sorpren-
de descubrir que un sistema DA hiperactivo genere 
una mayor actividad motora, en tanto que un sistema 
DA hipoactivo produzca una menor actividad motora 
(hipocinesia o acinesia) y una tendencia al cansancio 
físico. Los receptores D2 al parecer están en las inter-
neuronas que contienen GABA y en algunas neuronas 
piramidales (Goldman-Rakic y Selemon, 1997).

Los fármacos antipsicóticos clínicamente efec-
tivos son antagonistas de los receptores D2. Por esta 
razón, se pensaba que en la esquizofrenia subyacían 
niveles elevados de receptores D2 o un nivel excesi-
vo de neurotransmisión mediado por DA (Nestler, 
1997). Una comparación de pacientes con esquizofre-
nia libres de medicamentos con un grupo control no 
mostró diferencia en la densidad de receptores D2 en 
el cuerpo estriado: no se apreció una reducción signi-
ficativa en la densidad de receptores D1 en la corteza 
prefrontal de los pacientes con esquizofrenia (Zakza-
nis y Hansen, 1998).

En otro estudio, pacientes con esquizofrenia 
mostraron una mayor liberación de DA inducida por 
anfetaminas en el cuerpo estriado, acompañada por un 
aumento de síntomas positivos, pero no negativos 
(Abi-Dargham et al., 1998). La misma liberación ma-
yor de DA se ha visto en individuos que padecen el  
trastorno de personalidad esquizotípico, pero no el tras- 
torno de depresión mayor o el trastorno afectivo  
bipolar (Anand et al., 2000; Parsey et al., 2001;  
Abi-Dargham et al., 2004). Se especula que los sínto-
mas negativos están en función de niveles bajos de DA 
en la corteza prefrontal. Hay ciertas evidencias que sus-
tentan esta hipótesis (Abi-Dargham y Moore, 2003).

La dopamina se halla en concentraciones elevadas 
en la retina, en donde funciona como neurotransmisor 
y neuromodulador junto con la visión cromática. En 
un estudio, pacientes que se habían abstenido recien-
temente de la cocaína mostraron anormalidades en 
el electrorretinograma acompañadas por una pérdida 
significativa de visión de los colores azul y amarillo 
(Desai et al., 1997). Se ha señalado que pacientes con 
el trastorno afectivo estacional manifiestan anormali-
dades en la transmisión dopaminérgica retiniana (Par-
tonen, 1996) y que la exposición a la luz a manera de 
tratamiento puede operar mediante el sistema dopa-
minérgico retiniano (Gagné et al., 2007).

Se informa que hay una menor densidad de re-
ceptores D2 en el cuerpo estriado ventral de los alco-
hólicos (Guardia et al., 2000) y los individuos obesos 
(Volkow y Wise, 2005). Esto indica que los niveles 

reducidos de receptores D2 pueden predisponer a los 
individuos a la adicción. Individuos con niveles más 
elevados de receptores D2 manifestaron una sensación 
mayor de intoxicación a partir de una dosis baja de 
alcohol (Yoder et al., 2005). Se ha estudiado menos 
los receptores D3, que se localizan principalmente  
en las regiones límbicas, pero hay datos, según los cua-
les, posiblemente también participen en la recompensa.  
La hiposensibilidad D3 quizás también se asocie con 
la adicción (Goodman, 2008).

Serotonina (5-hidroxitriptamina)

La serotonina (5-HT) se produce en los cuerpos celu-
lares de las neuronas que forman los núcleos de rafé. 
Los axones de estas neuronas se proyectan en forma 
caudal en la médula espinal y en forma rostral a todas 
las regiones del cerebro. Se reconocen por lo menos 
14 subtipos de receptores. La clase 5-HT1 es inhibito-
ria, en tanto que la 5-HT2, excitatoria. Muchos de los 
efectos de la serotonina se dan por su modulación de 
neuronas DA y GABA (Yan et al., 2004).

Los inhibidores selectivos de recaptura de se-
rotonina (ISRS) reducen el ritmo de recaptura de la 
serotonina, haciendo que disponga más de ella la célu-
la postsináptica y prolongando su efecto en la hendi-
dura. Los niveles bajos de 5-HT pueden desencadenar 
un consumo alto de carbohidratos y se asocian con la 
bulimia y la preferencia por los carbohidratos en las 
mujeres obesas (Bjorntorp, 1995; Brewerton, 1995; 
Steiger et al., 2001). En contraste, los niveles elevados 
de 5-HT o recambio de 5-HT se asocian con la elusión 
del daño y el comportamiento compulsivo (Weyers 
et al., 1999). Los niveles elevados de serotonina en las 
plaquetas es un descubrimiento temprano y consis-
tente en el autismo (Cook a Leventhal, 1996).

Niveles bajos de recambio de 5-HT se asocian con 
el alcoholismo, el aislamiento social y el deterioro del 
funcionamiento social y con conductas similares en los 
primates (Heinz et al., 1998). Aunque  puede elevarse 
en el trastorno de pánico (Maron y Shlik, 2006), en la 
esquizofrenia (Gurevich y Joyce, 1997), en el compor-
tamiento agresivo (Unis et al., 1997) y en el trastorno 
de personalidad limítrofe (New y Siever, 2003). Se 
ha especulado que el trastorno obsesivo-compulsivo 
(TOC) puede abarcar regiones cerebrales moduladas 
por neuronas que tienen un funcionamiento normal. 
Los fármacos que afectan la producción de 5-HT me-
joran los síntomas del TOC merced a las acciones que 
ejercen en las regiones cerebrales asociadas (El Man-
sari y Blier, 2006). Se ha informado que con la edad 
se da una disminución significativa en la cantidad de 
receptores 5-HT en algunas partes del cerebro; esto 
posiblemente predisponga a los individuos ancianos a 
una depresión más aguda (Meltzer et al., 1998).
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Histamina

Las neuronas productoras de histamina se concentran 
en el núcleo mamilar del hipotálamo. Sus axones se 
proyectan a casi todas las regiones del cerebro y la 
médula espinal. Hay tres receptores de histamina, 
H1, H2 y H3, los cuales se acoplan a la proteína G. Las 
neuronas que producen histamina se relacionan con 
el ciclo de sueño y vigilia, el control del apetito, el 
aprendizaje y la memoria (Yanai y Tashiro, 2007). La 
histamina también desempeña una función importan-
te en la transmisión de señales vestibulares que llegan 
a provocar náuseas y vómito. Las antihistaminas que 
atraviesan la barrera hematoencefálica interfieren en 
el funcionamiento de la histamina en la excitación. 

Adenosina

Se conoce el trifosfato de adenosina (adenosín trifos-
fato; ATP) por la función que desempeña al propor-
cionar energía a las células. Se encuentra en todas las 
vesículas sinápticas y su coliberación se da de manera 
conjunta con el neurotransmisor residente. La adeno-
sina es un producto de la descomposición del ATP, y 
ambos funcionan en los sitios de los receptores presi-
nápticos localizados en diferentes regiones del SNC. 
Se reconoce que la adenosina es un importante neu-
romodulador de la actividad sináptica.

Se reconocen tres clases de receptores de ade-
nosina. Uno es el receptor ionotrópico activado por 
ligando. Los otros dos son los receptores metabotrópi-
cos acoplados a la proteína G. Hay cuatro subtipos de 
receptores de adenosina: A1, A2A, A2B y A3. 

Los receptores de adesonina A1 están en todo el 
cuerpo. En el cerebro, se concentran en el prosencéfa-
lo basal. El A1 tiene una función inhibitoria, se consi-
dera que contribuye de manera importante al efecto 
de la estimulación cerebral profunda y se bloquea por 
efecto de la cafeína. Se piensa que éste es el meca-
nismo por el cual dicha sustancia ejerce su efecto de 
combatir la somnolencia y exacerbar los espasmos que 
se aprecian en el temblor esencial. Se ha descubierto 
una reducción significativa en el enlace del receptor 
A1 en ratones ancianos (26 meses) en comparación 
con ratones jóvenes (3 meses). La reducción se limi-
tó a unos cuantos sitios: el hipocampo, la corteza, los 
ganglios basales y, en especial, el tálamo (Ekonomou 
et al., 2000).

La adenosina actúa como agente antiinflamatorio 
en el receptor A2A. Después de una actividad trau-
mática, isquémica o apopléjica, los niveles de adeno-
sina aumentan y la activación de A2A provoca res-
puestas antiinflamatorias. Los receptores A2A que se 
hallan en la periferia y en el cerebro se concentran 
en los ganglios basales (Jacobson y Gao, 2006; Gao y 
Jacobson, 2007).

Neurotransmisores péptidos neuroactivos

Se ha señalado que más de 50 péptidos cortos son 
neuroactivos. Algunos de éstos son particularmente 
importantes pues tienen efectos de larga duración 
relativa. En razón de que estos efectos los hacen di-
ferentes de los neurotransmisores, que por definición 
son de acción corta, esta clase de péptidos de larga du-
ración se conoce como neuromoduladores. Hay cinco 
familias de péptidos neuroactivos: de los opioides, los 
péptidos neurohipofisarios y las taquicininas son las 
más conocidas. Los opioides constan de las opiocorti-
nas, las encefalinas, la dinorfina y el FMRFamida. Los 
péptidos neurohipofisarios comprenden la vasopresi-
na, la oxitocina y las neurofisinas. La sustancia P es 
una taquicinina.

Entre los neuropéptidos, se han relacionado la 
sustancia P y las encefalinas con el control del dolor. 
El neuropéptido Y es un estimulante potente del con-
sumo de alimentos en las ratas (Sarika Arora, 2006). 
La hormona estimulante del melanocito γ, la adreno-
corticotropina y la endorfina β regulan las respuestas 
al estrés. Un neuropéptido puede coexistir con un 
transmisor de molécula pequeña dentro de la misma 
neurona.

Exitotoxicidad
La exitotoxicidad es el proceso patológico por el cual 
el exceso de actividad de una célula nerviosa produce 
daño y, en última instancia, la muerte de la neuro-
na. Esto puede darse cuando los receptores del neu-
rotransmisor excitatorio glu en la sinapsis permiten 
que entren niveles elevados de iones de calcio en la 
célula acompañados de agua. De esto se derivan va-
rios sucesos, entre los que se hallan la activación de 
las enzimas que generan una destrucción permanente 
de la neurona.

La exitotoxicidad es un mecanismo importante 
de pérdida neuronal después de una hipoxia o una 
isquemia. Se considera que la isquemia, por ejemplo, 
impide la recaptura de glu dejando niveles patológi-
cos del neurotransmisor en la hendidura sináptica. Se 
ha informado exitotoxicidad en el caso de apoplejía, 
lesión cerebral traumática y enfermedades neurode-
generativas como la esclerosis múltiple, la enfermedad 
de Alzheimer, la esclerosis lateral amiotrófica, la enfer-
medad de Parkinson y la enfermedad de Huntington 
(Bedlack et al., 2007; Carbonell y Rama, 2007; Olanow, 
2007; Gonsette, 2008).

Se ha relacionado la exitotoxicidad con la esqui-
zofrenia. Coyle y Puttfarcken (1993) señalaron que la 
oxidación intracelular estimulada por glu en las neu-
ronas del SNC produce gradualmente un daño neuro-
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tóxico y finalmente la muerte celular. Olney y Farber 
(1995) propusieron que la activación excesiva de la 
acetilcolina secundaria a una transmisión glutamatér-
gica reducida puede generar daño celular o muerte. El 
glu posiblemente participe tanto en el establecimiento 
como en el mantenimiento del comportamiento adic-
tivo. Una mayor cantidad de receptores glu se esta-
blece en regiones sensibles, del mismo modo en que 
se establece la adicción a la cocaína. Los niveles cada 
vez mayores de glu en la amígdala posiblemente me-
dien en las ansias que experimentan los adictos a la 
cocaína (Salivas et al., 1998).

Neuroglias
Hay cuatro células neurogliales, dos de éstas produ-
cen mielina y constan de múltiples envolturas de la 
membrana de la célula productora de mielina en tor-
no a segmentos de axones. La mielina aísla al axón del 
ambiente extracelular. A medida que la célula pro-
ductora de mielina envuelve un segmento de axón, 
el citoplasma es expulsado por entre las capas de la 
membrana celular de la célula productora de mielina. 
La membrana celular es una vaina de lipoproteína y 
contiene grandes cantidades de lípidos. Las múltiples 
envolturas producen una apariencia blancuzca y bri-
llante en su estado fresco, lo que explica el color de 
la materia blanca del cerebro y de la médula espinal. 
La mielina de una célula productora de mielina se 
extiende hasta aproximadamente 1 cm a lo largo del 
axón. El segmento de mielina no se traslapa en forma 
significativa con el siguiente segmento de mielina. La 
discontinuidad entre las vainas de mielina se llama 
nodo (de Ranvier). La extensión cubierta por la mieli-
na se denomina internodo y aísla al axón del ambiente 
extracelular. El efecto de aislamiento de la mielina es 
mínimo en el nodo, en donde se da la despolarización 
de la membrana del axón. Debido a que la distancia 
internodal está aislada, el potencial de acción se alza 
(salta)  por el axón de un nodo al siguiente. 

Célula oligodendroglial

La célula oligodendroglial produce mielina en el SNC 
mientras que la célula neurilemal (de Schwann) la 
produce en el SNP. Después de una lesión, las célu-
las neurilemales sustentan la regeneración de los axo-
nes del SNP. Sin embargo, dentro del SNC, el nuevo 
crecimiento axónico es insignificante después de una 
lesión. El oligodendrocito al parecer no proporciona 
el mismo apoyo para regenerar a los axones del SNC 
como la célula neurilemal en el caso de los axones del 
SNP. Otros factores también participan en la imposi-
bilidad de que se regenere un axón roto del SNC.

Astrocito

Los astrocitos se encuentran sólo dentro del SNC y son 
de varios tipos. En general ofrecen un apoyo estructu-
ral y fisiológico a las neuronas. Muchos de éstos se ex-
tienden entre los cuerpos celulares, nervios individua-
les y los capilares. Tienen un pie terminal perivascular 
característico que se encuentra en aposición al capilar. 
El cuerpo del mismo astrocito abarca el cuerpo de la  
neurona, produciendo un puente entre el capilar y  
la neurona. 

Los astrocitos responden a la actividad de la cé-
lula nerviosa, eliminan el exceso de neurotransmiso-
res de la hendidura sináptica, el cual, una vez dentro 
del astrocito, se degenera en su precursor y luego se 
pone a disposición de la terminal del axón para su re-
ciclamiento. El astrocito llega a desempeñar una fun-
ción importante pues dirige las terminales del axón 
en crecimiento durante el desarrollo. Los astrocitos 
proporcionan un sustrato permisivo para los axones 
en desarrollo y  ayudan a dirigir el crecimiento de la 
neurita (Deumens et al., 2004). También contribuyen 
a mantener un ambiente iónico extracelular equili-
brado para las neuronas.

La hipótesis amiloidea sobre la enfermedad de 
Alzheimer sostiene que los péptidos β amiloideos for-
mados por las neuronas son el principal activador de 
la patogénesis. Las anormalidades en el procesamien-
to de amiloides β que generan una sobreproducción 
de amiloide β posiblemente sean responsables de la 
enfermedad de Alzheimer (Hardy y Selkoe, 2002). Se 
especula que este exceso afecta la estructura sinápti-
ca, perturba el funcionamiento neuronal y conduce a un 
deterioro cognitivo (Selkoe, 2002; Schliebs y Arendt, 
2006; Haas y Selkoe, 2007). El amiloide β puede fun-
cionar como un péptido biológicamente activo en los 
receptores de acetilcolina nicotínicos (Gramkrelidze 
et al., 2005). Se ha señalado que en condiciones norma-
les el amiloide β regula la plasticidad y la transmisión 
sinápticas, la excitabilidad neuronal y la viabilidad 
neuronal (Kamenetz et al., 2003; Plant et al., 2003). 
Los astrocitos actúan aclarando y degradando el ami-
loide β y forman una barrera protectora entre los 
depósitos de éste y las neuronas (Rossner et al., 2005).

Microglias

Las células microgliales son las células inmunes del 
SNC y normalmente se hallan en estado de reposo en 
los capilares, condición que se mantiene en parte por 
la acción supresora de las neuronas. Una glicoproteí-
na, CD200, expresada en la superficie de las neuronas 
reacciona con un sitio receptor en la microglia para 
mantener su quiescencia (Hoek et al., 2000). Los as-
trocitos tal vez también ayuden a suprimir la activa-
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ción microglial. Las microglias se activan por la pérdi-
da de inhibición, activación directa o ambas generada 
por las neuronas. Si el tejido del SNC se daña, las cé-
lulas microgliales se agrandan, migran a la región del 
daño y se vuelven fagocitos. Son sensibles y responden 
incluso a pequeños cambios en la homeostasis iónica 
que precede a los cambios patológicos (Gehrmann et al., 
1993). La respuesta inflamatoria con la activación y 
la activación de la citocina puede ser neuroprotecto-
ra en las primeras etapas, pero llega a resultar perju-
dicial con el tiempo (Nagatsu y Sawada, 2005). Las 
microglias pueden agravar la inflamación al liberar ci-
tocinas inflamatorias, lo mismo que las neurotoxinas 
que reclutan a otras células y amplifican la respuesta 
inflamatoria (Kim y Joh, 2006). Cuando actúan como 
fagocitos, las células microgliales se denominan célu-
las brillantes. 

En la entrada del VIH al SNC median los linfo-
citos y los monocitos que transfieren el virus a ma-
crófagos perivasculares y luego a las microglias (Lane 
et al., 1996). Las microglias también se activan en la 
esclerosis múltiple (Raine, 1994) y en la enfermedad 
de Alzheimer (Kim y Joh, 2006); secretan toxinas que 
pueden generar la muerte neuronal (Liu et al., 2002), 
y cabe resaltar que la sustancia negra tiene entre cua-
tro y cinco veces más microglias que otras regiones 
del cerebro (Kim et al., 2002). Después de una axo-
tomía experimental en el haz del mesencéfalo medial 
y antes de la pérdida de neuronas de dopamina, se 
percibe una activación y un aumento en las microglias 
en la sustancia negra (Kim et al., 2005). Se especula que 
la inflamación que se da con la activación excesiva  
de las microglias desempeña una función impor-
tante en la etiología de la enfermedad de Parkinson 
(Whitton, 2007).

Otras proteínas

Cadherinas

Las cadherinas (moléculas de adhesión dependien-
tes del calcio) forman un grupo de proteínas trans-
membranales que dependen del calcio para funcionar 
apropiadamente. Desempeñan una función impor-
tante  pues mantienen unidos los enlaces de las célu-
las adyacentes y establecen y mantienen las sinapsis. 
Se ha especulado que las mutaciones que afectan el 
funcionamiento de la cadherina subyacen a algunos 
trastornos del desarrollo como el autismo.

Citocinas

Las citocinas son moléculas señalizadoras impor-
tantes en la comunicación entre las células. Actúan 
como hormonas entre las células y son producidas 

por muchas células, entre ellas las microglias. Las ci- 
tocinas son importantes en el desarrollo. Su producción 
puede aumentar mucho después de un traumatismo o 
una infección, y una infección fuera del cerebro pue-
de afectar el desarrollo de éste. Una variación genética 
puede influir en la susceptibilidad a un daño cerebral 
relacionado con la citocina, fenómeno que repercute en 
varios trastornos psiquiátricos (Kronfol y Remick, 
2000; Dammann y O´Shea, 2008).
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4
 Lóbulo occipital

Anatomía funcional

El lóbulo occipital está demarcado claramente desde el 
lóbulo parietal en la superficie medial por el surco 
parietooccipital y la extremidad anterior de la fisura 
calcárea (figura 4-1). La pequeña sección del surco 
parietooccipital en la superficie dorsolateral se utiliza 
como base para una línea imaginaria que se extien-
de ventralmente hasta la muesca preoccipital (figura 
5-1). Esta línea imaginaria es el borde entre los ló-
bulos occipital y parietal y el lóbulo temporal en 
la superficie cortical lateral. El borde entre el lóbulo 
occipital y el lóbulo temporal en la superficie ventral 
está menos diferenciado (figura 5-4). Algunos auto-
res incluyen todo el giro lingual (occipitotemporal 
medial) y el giro fusiforme (occipitotemporal lateral) 
con el lóbulo temporal; otros asignan las partes poste-
riores de estos giros al lóbulo occipital.

Toda la corteza del lóbulo occipital está dedicada 
a la visión y consta de las áreas de Brodmann (AB) 
17, 18 y 19 (figuras 2-2, 2-3, 4-1 y 4-2). El AB 17 es 
la corteza visual primaria (corteza estriada) y ocupa 
una gran parte del aspecto medial del lóbulo occipi-
tal. Buena parte de la corteza visual primaria se en-
cuentra dentro de la fisura calcárea, la cual se extiende 
aproximadamente 2.5 cm dentro del lóbulo occipital. 
Luego, una parte de AB 17 se curva alrededor de la 
superficie posterolateral del lóbulo occipital. Las AB 
18 y 19 se reconocen como áreas visuales secundaria y 
terciaria, respectivamente, y presentan el área de aso-
ciación visual del lóbulo occipital.

Existen muchas conexiones directas e indirectas 
entre el lóbulo occipital y otras regiones corticales. El 
fascículo occipitofrontal superior (subcallosal) enla-
za las cortezas occipital, parietal y temporal con las 
regiones insular y frontal. El fascículo occipitofrontal 
superior se une por medio del fascículo arqueado en 
su flujo anterior en la unión de los lóbulos parietal 

Lóbulos occipital  
y parietal

Figura 4-1. La corteza visual primaria (AB 17) se 
encuentra en buena medida dentro de la fisura 
calcárea. Una parte mayor del lóbulo parietal 
superior (AB 5 y 7) se asienta a lo largo de la línea 
media (comparar con la figura 4-2).
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Figura 4-2. La corteza visual secundaria (AB 
18) y terciaria (AB 19) se aprecian mejor des-
de la vista lateral. La corteza somestética 
primaria coincide con AB 1, 2 y 3. El lóbulo 
parietal superior coincide con AB 5 y 7 y el ló-
bulo parietal inferior coincide con AB 39 (giro 
angular) y 40 (giro supramarginal). Los puntos 
indican la localización aproximada de las 
neuronas especulares del lóbulo parietal.

y temporal. El fascículo arqueado es importante en 
el habla. El fascículo occipitofrontal anterior inter-
conecta la corteza occipital con las partes lateral y 
ventrolateral de los lóbulos frontales. Se han descrito 
dos fascículos occipitales transversos; en conjunto, 
interconectan la corteza visual primaria en el as-
pecto medial con la corteza occipital lateral y la 
corteza occipitotemporal inferior.

Corteza visual primaria (AB 17; V1; corteza estriada)

Las fibras que se originan de los cuerpos celulares ner-
viosos localizados en el cuerpo geniculado lateral (tá-
lamo) se proyectan a V1, en donde terminan en forma 
ordenada para producir un mapa retiniano. Las áreas 
maculares de la retina se representan cerca del lóbulo 
occipital y ocupan un extensión relativamente grande 
de la corteza visual. La visión periférica se representa 
en forma más anterior. 

Los pequeños puntos de luz son muy efectivos 
para excitar a las células de la retina y el cuerpo ge-
niculado lateral. En contraste, las células de la corteza 
visual primaria responden sólo a las imágenes visuales 
que poseen propiedades lineales (líneas y bordes). Las 
neuronas de la corteza visual primaria interpretan los 
contornos y los límites de un objetivo visual en térmi-
nos de segmentos lineales.

Una lesión en V1 producirá un área de ceguera 
(escotoma) en el campo visual contralateral. La pér-
dida de un área tan grande como un cuadrante en-
tero de la visión puede pasar desapercibida para el 
paciente. Una lesión en toda la corteza visual primaria 
a ambos lados genera una ceguera cortical. 

Corteza visual secundaria y terciaria (AB 18 y AB 19)

A las AB 18 y 19 se les conoce a menudo como corte-
za visual estriada. Estudios recientes demuestran que 
las áreas de las cortezas tanto temporal como parietal 
también participan en el procesamiento visual. AB 
18 (V2; corteza preestriada) recibe la entrada de in-
formación binocular y permite la apreciación de tres 
dimensiones (estereopsis). La distancia del objetivo se 
codifica por medio de algunas neuronas. Neuronas 
de AB 19 integran las señales visuales con señales 
auditivas y táctiles.

El área V3 se localiza en forma dorsal y anterior 
a V2 en las superficies tanto medial como lateral del 
lóbulo occipital. El área V4 está representada por la 

Viñeta clínica

Una mujer de 84 años de edad fue sometida a una craneo-
tomía a los 77 años, a fin de extirparle un meningioma 
occipital derecho (Nagaratnam et al., 1996). En ese enton-
ces, presentaba antecedentes de tres años de alucinacio-
nes, el sonido de campanas y la repetición monótona del 
mismo villancico navideño. La frecuencia e intensidad de 
las alucinaciones habían aumentado en los últimos meses. 
Informaba que había personas paradas a su izquierda y, 
para fastidio suyo, algunas de éstas le acariciaban el ros-
tro. Se le había observado apartando objetos imaginarios. 
La exploración con una tomografía computarizada reveló 
una masa de 5 cm de diámetro superior al tentorio en la 
región occipital derecha. Se le trataba con esteroides por 
una afección cardiaca no relacionada. Las alucinaciones 
musicales continuaron hasta su muerte, por un fallo 
ventricular izquierdo.
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corteza de los giros lingual y fusiforme, localizados en 
la superficie inferior del cerebro, y es importante en 
la percepción cromática. También responde a los ob-
jetivos visuales en movimiento independientemente 
de la dirección de éste. El área TM del mono es com-
parable al área V5 del humano y, como V2, es impor-
tante en la estereopsis. El área V5/TM del humano se 
ubica en forma posterior a la unión de la extremidad 
ascendente del surco temporal inferior con el surco 
occipital lateral. Se extiende sobre una pequeña parte 
de AB 37 posterior, lo mismo que sobre una pequeña 
parte de AB 19 anterior. El área TM contiene neuro-
nas que responden en forma selectiva a la dirección 
de los objetos visuales en movimiento y determina la 
velocidad del objetivo en el espacio. Al parecer hay 
dos regiones de TM: una responde a los objetivos vi-
suales en un marco de referencia retinotópico, y la 
segunda al parecer se vale de un marco de referencia 
espaciotópico (D´Avossa et al., 2006). El área V5/TM 
en el humano (conocida en ocasiones como complejo 
TM+) puede corresponder a las áreas TM y TSM en 
el mono (Becker et al., 2009); es importante en la pla-
neación de movimientos oculares de búsqueda suaves 
(Ono y Mustari, 2006; Nuding et al., 2008).

los conos asociados con la mácula de la retina y termi-
nan en las células de la capa parvocelular del cuerpo 
geniculado lateral. Esta ruta transmite señales relacio-
nadas con el color y la forma. Ambas rutas continúan 
paralelas separadas hasta V1 en la corteza occipital. 
En el cuerpo geniculado lateral surge una tercera ruta 
de pequeñas células, que forman la capa koniocelular, 
ésta recibe la información cromática de la retina lo 
mismo que la entrada del colículo superior (Hendry 
y Reid, 2000). En V1 hay una mezcla considerable de 
las tres rutas.

Las corrientes corticales visuales surgen de V1. Al 
parecer divergen dentro de V3 con la corriente dorsal 
representada en V3 dorsal y la corriente ventral en 
V3 ventral. La corriente ventral visual representa la 
visión de la fóvea. Abandona V1 y pasa por V2 y V3 
ventral hasta V4. A la corriente ventral se le llama en 
ocasiones la “ruta del qué” y se asocia con el recono-
cimiento de objetos (Himmelbach y Karnath, 2005; 
Karnath y Perenin, 2005). Las señales pasan al área 
del cuerpo extraestriado localizada bilateralmente en 
la corteza occipitotemporal lateral (Downing et al., 
2001). El área del cuerpo extraestriado es sensible a 
cuerpos humanos y no humanos estáticos y dinámi-
cos, y a partes corporales exclusivas del rostro. La acti-
vación del área del cuerpo extraestriado (más del lado 
derecho) se incrementa con las imágenes de cuerpos 
o partes corporales presentadas desde una perspec-
tiva externa (alocéntrica) (es decir, otra persona) en 
contraposición a uno mismo (Saxe et al., 2005). Se 
considera que el área del cuerpo estriado es impor-
tante en el razonamiento sobre las acciones de los 
demás, ya que la activación es un primer paso para 
reconocer la presencia del cuerpo o una parte corpo-
ral ajena (Saxe, 2006). También se activa durante los 
movimientos de manos y pies dirigidos a la meta del 
observador y su función posiblemente sea distinguir 
entre la consecuencia del comportamiento propio y 
el del otro (Astafiev et al., 2005; David et al., 2007). 
Recibe además la entrada del surco temporal superior 
posterior derecho, en donde los movimientos corpora-
les se evalúan en términos de sus metas (Pelphrey et al., 
2004). Una lesión en el área del cuerpo estriado del 
lóbulo occipital genera una agnosia de formas y accio-
nes corporales (Moro et al., 2008).

Hay una región de la corteza estriada en el giro 
occipital inferior que es sensible a los rostros (re-
gión occipital que responde a los rostros). Al parecer es 
un área de exploración inicial para el reconocimiento 
de caras pues sus señales se proyectan al giro fusiforme 
en la superficie ventral del cerebro –el área fusifor- 
me del rostro. La región occipital de la cara es bilateral 
y sensible a las diferencias físicas entre caras o rostros  
y entre éstas y los objetos, pero no extrae la identidad 
de las mismas.

Viñeta clínica

Una mujer diestra de 47 años de edad (DF) tenía una forma 
de agnosia grave como resultado de envenenamiento por 
monóxido de carbono y era incapaz de discernir incluso las 
formas geométricas más simples. No podía reconocer los 
objetos, pero se valía de información sobre la localización, 
el tamaño, la forma y la orientación para alcanzar y aga-
rrarlos. No podía copiar, pero era capaz de dibujar objetos 
de memoria. Estaba en mejores posibilidades de recono-
cerlos sobre la base de información superficial, que en un 
bosquejo. Podía identificar de manera correcta los objetos 
con superficies coloreadas o en una escala de grises, pero 
se desempeñaba deficientemente con los dibujos linea-
les. Su corteza visual primaria al parecer estaba en gran 
medida intacta. La ruta de la corriente ventral (“qué”) lucía 
defectuosa (figura 4-3). La ruta de la corriente dorsal 
(“dónde”) demostró estar intacta.

Rutas visuales paralelas

Hay dos rutas paralelas que parten de la retina y pro-
cesan simultáneamente las imágenes visuales: la ruta 
magnocelular (magna), que surge de células ganglio-
nares retinianas grandes en forma de parasol, concen-
tradas cerca de la periferia de la retina y que terminan 
en las células de la capa magnocelular del cuerpo ge-
niculado lateral; esta ruta transmite señales relaciona-
das con el movimiento y la ubicación del objeto. La 
otra ruta, la parvocelular surge de pequeñas células 
ganglionares diminutas que sirven principalmente a 
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La corriente visual dorsal tiene que ver con la lo-
calización y el movimiento y representa la visión pe-
riférica. Las señales de la corriente dorsal de V1 pasan 
por V2, V3 dorsal, hasta V5/TM. La corriente dorsal 
termina en la corteza parietal dorsal. El área V5/TM 
es retinotópica, y es particularmente sensible a la di-
rección del movimiento de los objetivos visuales. A la 
corriente dorsal se le llama en ocasiones la “ruta del 
dónde” y es responsable del registro de la localización, 
el movimiento y las relaciones espaciales (figuras 4-5 
y 6-10).

En los humanos no está completamente clara el 
área cortical que representa el área temporal supe-
rior medial (TSM) del mono. Se considera que el área 
TSM en el humano comprende una parte de la cor-
teza occipitotemporal anterior a V5/TM; comprende 
una parte del lóbulo parietal inferior (LPI), lo mismo 
que los giros temporal superior posterior y medio. La 
TSM se divide además en la región dorsal (TSMd) y 
ventral (TSMv). La primera participa más en el aná-
lisis de la dirección y la velocidad del objetivo visual, 
así como en la generación de movimientos oculares 
de búsqueda. Las neuronas en el área TSMd se acti-
van en respuesta al movimiento radial, la rotación y 
la translación relacionadas con el flujo óptico (Orban, 
2008), que se define como el movimiento visual per-

A.  Lesiones en el sujeto DF

B.  Localización del LOC en sujetos neurológicamente intactos

p <10 
-5 p <10 

-20

Viñeta clínica

Una mujer diestra de 58 años de edad (DF) tenía un his-
torial de entre 3 y 4 años de dificultades progresivas para 
“ver” los objetos. Su agudeza y campos visuales estaban 
intactos, pero no podía dibujar figuras geométricas simples 
como un triángulo y un cuadrado. Lo que resultaba aún 
más angustiante para ella era la presencia de una agnosia 
visual o incapacidad para reconocer los objetos por medio 
de la vista, pese a que su visión básica se hallaba intacta. 
No podía reconocer objetos comunes como un corcho, un 
dedal o una pipa, sobre todo si éstos aparecían en vistas, 
ángulos o iluminación inusuales. Sin embargo, cuando to-
caba los objetos, era capaz de identificarlos y nombrarlos 
de inmediato. Su desempeño en fotografías y dibujos de 
objetos estaba afectado en forma similar. La paciente te-
nía una agnosia visual progresiva por una enfermedad que 
afectaba su corteza occipital ventromedial (figura 4-4). Sus 
antecedentes de un lento deterioro progresivo y una explo-
ración mediante una tomografía por emisión de positrones 
correspondían al síndrome de atrofia cortical posterior. En 
las autopsias, su síndrome había sido una variante de la 
enfermedad de Alzheimer, con un cambio en la patología 
característica en las áreas visuales del cerebro.

Figura 4-3. Se comparan las lesiones en la corriente visual ventral de una paciente con agnosia visual (sujeto DF) con la región espera-
da (complejo occipital lateral) para el reconocimiento de objetos. A) Lesiones en el sujeto DF. Sus lesiones se exploraron en cortes que 
indicaban un daño a los tejidos y aparecieron en azul pálido (ver lámina de color) en la superficie pial. Se muestran las vistas laterales 
de los hemisferios izquierdo y derecho, lo mismo que una vista ventral de la parte inferior del cerebro. B) La ubicación esperada del 
complejo occipital lateral sobre la base de una imagen por resonancia magnética funcional pertenece a siete pacientes neurológica-
mente intactos. La activación del corte se muestra en color anaranjado en el panel A en la lámina de color para fines de comparación 
con las lesiones en el cerebro de la paciente DF. (Reproducida con autorización de Oxford University Press, James et al., 2003.) Ver 
lámina de color al final del capítulo 12.



Lóbulos occipital y parietal

37

cibido de los objetos estacionarios conforme el ob-
servador se desplaza en relación con ellos. La entrada 
al área TSMd incluye a V5/TM lo mismo que seña-
les que reflejan órdenes de búsqueda suaves (Ono y 
Mustari, 2006). El área TSM funciona junto con el 
área intraparietal ventral a fin de combinar las señales 
de la entrada visual, vestibular, auditiva y táctil para 
determinar y orientar el movimiento por el entorno 
(Britten, 2008).

Consideraciones conductuales

Esquizofrenia

Se ha descubierto que V1 junto con BA 9 en el lóbulo 
frontal tienen un menor grosor en los cerebros de pa-
cientes con esquizofrenia. Esta disminución en V1 no 
era estadísticamente significativa, pero sí consistente 
y estaba acompañada por un aumento de 10% en la 
densidad neural. Se especulaba que la disminución de 

ésta en la corteza visual tenía relación con un defi-
ciente rastreo ocular (Selemon et al., 1995). Un grupo 
de pacientes con esquizofrenia (al margen de la con-
dición de su medicación) manifestaba defectos visua-
les cuando se les evaluó en términos de sensibilidad y 
discriminación al contraste (O´Donnell et al., 2006). 
Se descubrió que los pacientes con esquizofrenia que 
mostraban una reducción en la materia gris en el lóbu-
lo occipital tenían un mal resultado en comparación 
con pacientes con una menor materia gris en regiones 
más anteriores (Mitelman y Buchsbaum, 2007).

Alucinaciones

Cuatro categorías generales de alucinaciones son: las 
elementales, las complejas, las ilusiones y las distor-
siones. Las alucinaciones elementales comprenden 
puntos estáticos o en movimiento, segmentos lineales 
o formas geométricas simples. Las complejas incluyen 
objetos, rostros y escenas. Las ilusiones y las distorsio-

Figura 4-4. La imagen de una to-
mografía por emisión de positrones 
con 18-fluorodeoxiglucosa de una 
paciente reveló un hipometabolis-
mo bilateral en la cortezas visuales 
secundaria y terciaria (áreas poste-
rior, lateral), sin tomar en cuenta la 
corteza visual primaria (área oscura 
mesial posterior). (Reproducida con 
autorización de Méndez, 2001.)

Áreas motoras 
premotora 

y suplementaria

Giro del cíngulo

Área motora 
primaria

Área somestésica 
primaria

Lóbulo parietal 
superior

Área prefrontal 
dorsolateral

Lóbulo temporal 
ventromedial

Lóbulo parietal 
inferior

Área de convergencia 
sensorial multimodal 
del lóbulo temporal 

Figura 4-5. Resumen esque-
mático de las proyecciones 
del lóbulo parietal. El lóbulo 
parietal superior se proyecta a 
las áreas premotora y motora 
suplementaria del lóbulo fron-
tal. El lóbulo inferior se proyec-
ta a la región multimodal del 
lóbulo temporal así como al 
lóbulo temporal ventromedial. 
Las proyecciones del lóbulo 
inferior comprenden las del 
área prefrontal dorsolateral.
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nes son alteraciones en la percepción del mundo ex-
terno comúnmente en la forma, el color, el tamaño o 
el movimiento. Se ha propuesto que las alucinaciones 
elementales reflejan una actividad en las áreas visuales 
primarias o incluso en las estructuras precorticales; las 
complejas, una actividad en la corriente visual ven-
tral; en tanto, las distorsiones, la corriente visual dorsal 
(Santhouse et al., 2000).

La estimulación de V1 produce alucinaciones 
elementales en el campo visual contralateral, éstas 
refieren chispas y destellos de color o de luz brillan-
te. Se han informado alucinaciones de fragmentos  
de objetos (p. ej., líneas, esquinas, patrones) después de  
una apoplejía en la corteza occipital (Anderson y 
Rizzo, 1994). Parekh et al. (1995) dieron cuenta de 
un aumento en el flujo sanguíneo cerebral a la corteza 
occipital en pacientes que experimentaron alucina-
ciones visuales inducidas por procaína. El flujo san-
guíneo aumentó en las estructuras límbicas y en el 
lóbulo frontal lateral.

La estimulación eléctrica de AB 18 y 19 genera alu-
cinaciones visuales complejas: los objetos se vuelven 
desproporcionadamente grandes (macropsia) o altera-
dos en su forma. Se ha informado imágenes de perso-
nas, animales y varias formas geométricas, y muchas 
alucinaciones complejas le parecen reales al paciente 
(Hecaen y Albert, 1978), mismas que ocurren con 
más frecuencia después de lesiones del lado derecho. 
Una lesión bilateral completa de todas las cortezas vi-
suales, que puede derivarse de una oclusión de las dos 
arterias cerebrales posteriores, puede producir una 
negación de la ceguera (síndrome de Antón; Redlich 
y Dorsey, 1945).

La migraña con aura visual consiste por lo co-
mún en componentes positivos, negativos o ambos 
(escotoma) simples, que pueden darse hasta una hora 
antes de la aparición del ataque. El componente posi-
tivo suele comprender segmentos lineales, patrones o 
formas geométricas brillantes o de color blanco, pla-
teado o coloreado. El aura por lo general dura sólo 
unos segundos y es seguida por otras manifestaciones 
más graves. Las alucinaciones suelen percibirse como 
puntos o discos que pueden parpadear, pulsar o mo-
verse. También llegan a experimentarse alucinaciones 
más complejas que incluyen rostros (Panayiotopoulos, 
1999). La actividad correspondiente al aura por lo co-
mún comienza cerca de la fóvea y luego se extiende 
por todo el campo visual. La ceguera que suele seguir 
puede persistir por varios minutos. El aura empieza 
en un área restringida del lóbulo occipital que represen-
ta a la fóvea y luego migra como una forma de depre-
sión extendiéndose por la corteza que representa a la 
retina periférica (Hadjikhani et al., 2001; Wilkinson, 
2004).

El infarto de la arteria cerebral posterior izquierda,  
que comprende al lóbulo occipital medial (figura 2-6), 
es suficiente para producir un estado de confusión 
que incluye desorientación, distracción, irritabili-
dad y paranoia. La confusión y la agitación pueden 
alternarse con el mutismo. El estado de confusión 
agudo que presenta el paciente puede diagnosticarse 
equivocadamente como una enfermedad psiquiátrica 
(Devinsky et al., 1988).

Agnosia visual

La agnosia visual ocurre en ocasiones después de su-
frir lesiones en el lóbulo occipital ventromedial. Los 
objetos se ven, pero no pueden denominarse, y el pa-
ciente desconoce para qué se utiliza el objeto (Crit-
chley, 1964). La pérdida de la capacidad para recono-
cer los rostros de personas conocidas (prosopagnosia) 
puede seguir a lesiones unilaterales o bilaterales del 
lóbulo occipital ventromedial, que se extienden al ló- 
bulo temporal ventral, e incluir al giro fusiforme. La 
denominación de los colores también llega a verse 
afectada, sobre todo con las lesiones del lado derecho 
(DeRenzi y Spinnler, 1967). Se especula que la agno-
sia visual se derivaba de la desconexión de la corteza 
visual del lóbulo temporal más que de la destrucción 
del tejido del lóbulo occipital (Joseph, 1996). Las  
lesiones restringidas a AB 19 pueden dar por resul-
tado únicamente la pérdida de la visión cromática 
(acromatopsia), lo que deja la detección de formas 
relativamente intactas. 

Visión ciega

Se considera que la actividad en V1 es necesaria para 
la percepción de los estímulos visuales. V1 actúa como 
el portero de la consciencia visual (Silvanto, 2008); 
su pérdida vuelve ciego al paciente de acuerdo con 
pruebas clínicas convencionales (Rees, 2007). Sin em-
bargo, algunos pacientes, al enfrentarse a pruebas de 
elección forzada, muestran una capacidad residual en 
el campo visual ciego. Esta capacidad residual se de-
nomina visión ciega (Rees, 2008). El paciente conser-
va la sensación de la presencia de un objeto cercano. 
Algunos llegan a adivinar con precisión la ubicación o 
identidad de los objetos que se presentan en su medio 
campo ciego (Weiskrantz, 2004). La visión conserva-
da favorece la corriente visual dorsal con la retención 
de la sensación de movimiento, parpadeo y contraste 
más a menudo que el reconocimiento del objeto. El 
probable fundamento neuroanatómico de esto se ha 
relacionado con el descubrimiento de conexiones ip-
silaterales directas del cuerpo geniculado lateral del 
tálamo con el área temporal media (TM/V5) en el 
mono (Sincich et al., 2004). Esta ruta se ha confirma-
do en el humano (Behrens et al., 2003). Se ha demos-
trado que el sujeto GY, que sufría visión ciega, a quien 
se ha estudiado ampliamente y que ha estado ciego 
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desde un accidente automovilístico ocurrido a los 8 
años de edad, tiene respuestas a la entrada visual en 
el área TM/V5 (Morland et al., 2004). Las evidencias 
indican la presencia en GY de una ruta geniculada 
lateral a TM/V5 que va de izquierda a izquierda 
lo mismo que conexiones trascallosales fortalecidas 
(Bridge et al., 2008).

La valencia emocional de las imágenes faciales se 
detecta por medio de una ruta subcortical separada 
que comprende al colículo, al pulvinar y a la amígdala 
(Williams et al., 2006). Esta ruta no pasa por el lóbulo 
occipital y permite el reconocimiento no consciente 
de expresiones de temor y alegría en individuos vi-
dentes. Si se preserva en pacientes ciegos se denomina 
vista ciega afectiva (Tamietto y De Gelder, 2007).

Trastorno de ansiedad

Se ha informado un aumento del flujo sanguíneo en 
la región occipital de pacientes que sufren el trastorno 
de ansiedad generalizada (Buchsbaum et al., 1987) y 
el trastorno obsesivo compulsivo (Zohar et al., 1989). 
Wik y colaboradores (1992) descubrieron que el flujo 
sanguíneo que va a la corteza visual secundaria (AB 18 
y AB 19) en los sujetos con fobia a las serpientes au-
mentó sobre los niveles de control al ver imágenes de 
serpientes. El incremento relativo del flujo sanguíneo 
que se aprecia durante la ansiedad visualmente indu-
cida se limita a AB 18 y 19 (Fredrikson et al., 1997); el 
que se presenta en el área de asociación visual se rela-
ciona con una disminución en el flujo sanguíneo a las 
áreas prefrontales (figura 4-6). Los autores proponen 
que el aumento en la actividad muestra una función 
de vigilancia dirigida hacia el exterior. El área visual 
secundaria posiblemente asuma el control de las áreas 
límbicas durante las reacciones de defensa visualmen-
te provocadas (Fredrikson et al., 1997).

Síndrome de Charles Bonnet

El síndrome de Charles Bonnet se caracteriza por 
alucinaciones visuales después de una pérdida de 

la visión, debida a menudo a cataratas, glaucoma o 
degeneración macular relacionada con la edad. Las 
alucinaciones pueden ser simples o complejas y se 
experimentan como sucesos divertidos o a veces per-
turbadores, pero no emocionalmente cargados 
(Wilkinson, 2004). Las alucinaciones que compren-
den color activan el área fusiforme posterior; los ros-
tros, el área fusiforme media izquierda; los objetos, el 
área fusiforme media derecha; y las texturas, la corteza 
que bordea el surco colateral (Ffytche et al., 1998).

Otras consideraciones conductuales

Los objetos visuales compiten por la atención, y se 
considera que los aspectos emocionales operan en 
forma descendente para orientar la atención hacia 
un objetivo específico, suprimiendo simultáneamen-
te la atención hacia objetivos periféricos (Kastner y 
Ungerleider, 2001; Pessoa et al., 2002). Las señales 
que transmiten sesgos emocionales desde áreas como 
la corteza prefrontal y la amígdala alertan al lóbulo 
occipital para que se anticipe a estímulos específicos 
que provocan emociones, como al ver un rostro fami-
liar en una multitud. Pourtois y colaboradores (2004) 
demostraron que la actividad en la corteza visual pri-
maria aumentó al ver rostros horribles, lo que apunta 
a la capacidad que tienen otras áreas, como la amíg-
dala, para aumentar la atención en forma descendente 
hacia los estímulos emocionales.

La edad afecta al procesamiento visual. Davis y 
colaboradores (200) descubrieron que en compara-
ción con sujetos de 20 años de edad, la actividad en 
la región occipital disminuyó pero incrementó en la 
región frontal de sujetos de 60 años de edad, según 
mediciones de imagen por resonancia magnética fun-
cional. El cambio en la actividad del lóbulo occipital 
al frontal era independiente de la tarea o el grado de 
dificultad. Los autores señalaron que el cambio es una 
compensación de las disminuciones relacionadas con 
el deterioro por edad en el procesamiento occipital. 

rCBF disminuido rCBF aumentado

Figura 4-6. Se examinó a sujetos (N = 14) con fobias (a serpientes y arañas) durante una exposición a cintas de vídeo de arañas y du-
rante una exposición a cintas de una escena natural en un parque. Se restaron los datos de la imagen de una tomografía por emisión 
de positrones. El flujo sanguíneo aumentó en el área de asociación visual (panel derecho) y disminuyó en la corteza prefrontal preor-
bital (panel izquierdo) durante la exposición a los estímulos visuales que provocaban la fobia. FSCr: flujo sanguíneo cerebral relativo. 
(Reproducida con autorización de Fredrickson, M., Fisher, H., y Wik, G. 1997. Cerebral blood flow during anxiety provocation. J. Clin. 
Psychiatry 58 (Suppl. 16):16-21.
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El consumo de alcohol crónico también tiene efecto: 
un grupo de nueve pacientes varones desintoxicados 
dependientes del alcohol mostró una activación signi-
ficativamente más baja del lóbulo occipital bilateral 
que los sujetos de control (Hermann et al., 2007).

Lóbulo parietal
Desde que se publicó el volumen magistral de Mac-
donald Critchley en 1953, se reconoce que el lóbulo 
parietal participa en forma marcada en las funciones 
cognitivas superiores del cerebro. Recibe las señales 
somatosensoriales entrantes, pero, a diferencia del oc-
cipital, participa en más que el procesamiento de una 
sola modalidad sensorial. El lóbulo parietal es integral 
a la percepción del espacio externo, la imagen cor-
poral y la atención. Las complejas y fascinantes per-
turbaciones cognitivas que ocurren con lesiones en el 
lóbulo parietal al principio llegan a confundirse con la 
histeria. La información percibida y elaborada por el 
lóbulo parietal se transmite a las áreas de asociación 
frontales. Uno podría especular que si la información 
recibida por los lóbulos frontales es imprecisa, podrían 
desarrollarse percepciones o ideas delirantes.

Anatomía funcional

El lóbulo parietal se encuentra debajo del hueso parie-
tal del cráneo. Su borde anterior en el aspecto lateral 
está marcado por el surco central y su borde posterior 
está marcado por la fisura parietooccipital (figuras 
2-2, 4-1, 4-2 y 5-1). En el aspecto medial, se extiende 
inferiormente al giro cingulado, antes del surco cen-
tral y luego del parietooccipital. El lóbulo parietal 
consta de la corteza somatosensorial primaria (AB 1, 
AB 2 y AB 3), el lóbulo parietal superior (LPS; AB 5  
y AB 7) y el lóbulo parietal inferior (LPI; AB 39 y 
AB 40). Forma cerca de una quinta parte de toda la 
neocorteza.

El lóbulo parietal anterior, formado por el giro 
postcentral (aspecto lateral) y el lóbulo paracentral 
posterior (aspecto medial), tiene que ver con las sen-
saciones somatosensoriales –tacto, dolor, temperatura 
y posición de las extremidades (propiocepción). El 
lóbulo parietal posterior, que consiste de AB 7, AB 39 
y AB 40 (Mesulam, 1998), integra las señales soma-
tosensoriales con las de los sistemas visual, auditivo y 
vestibular (integración sensorimotora).

El lóbulo parietal es importante en la interacción 
con el mundo que nos rodea (cuadro 4-1). Opera 
evaluando y respondiendo momento a momento a 
los estímulos ambientales en forma ascendente. Los 
movimientos se preparan aquí y pueden ejecutarse 
en cooperación con la corteza motora gracias a la au-
torización de la corteza prefrontal. El lóbulo parietal 

contiene o posee acceso a uno o más mapas. Tiene 
su propio mapa somatotópico en el giro postcentral 
y tiene acceso al mapa retinotópico de la corteza oc-
cipital. Para navegar por el espacio, se usan mapas e 
hitos; un mapa alocéntrico utiliza un marco de refe-
rencia externo y, como con un mapa de carreteras, se 
identifica la dirección en términos de norte, este, sur 
y oeste. Un mapa egocéntrico se define en términos 
de la ubicación actual, como se vería en el visualiza-
dor de posicionamiento global (GPS, por sus siglas en 
inglés) de un automóvil; caso en que se definen las 
direcciones como adelante, atrás, izquierda y derecha. 
El mapa alocéntrico pertenece al hipocampo. El mapa 
egocéntrico al parecer se localiza en el área parietal 
lateral, en forma más marcada en el lado derecho.

El lóbulo parietal presta atención a objetivos 
ambientales atractivos (destacados) y los localiza en 
términos de coordenadas en un mapa. La entrada del 
lóbulo temporal informa sobre la identidad del ob-
jetivo y, a partir de la experiencia pasada, sobre su 
peso anticipado, textura y posible valor. El lóbulo pa-
rietal formula planes motores en cooperación con el 
lóbulo frontal y las estructuras subcorticales para ge-
nerar movimientos de los ojos, la cabeza y las manos 
(y supuestamente movimientos de las piernas), a fin 
de interceptar dichos objetivos. Los planes motores se 
transmiten al lóbulo frontal, lo que incluye las áreas 
que actúan como depósitos del comportamiento so-
cialmente aceptable, y se ejecutarán a menos que se 
consideren inapropiados o se inhiban por movimien-
tos voluntarios generados en las áreas motoras del ló-
bulo frontal. El plan motor formulado por el lóbulo 

Cuadro 4-1. Resumen simplificado de algunas funciones 
del lóbulo parietal y lesiones que se ven después de la  
formación de lesiones del lado dominante o no dominante. 

Lesión lateral

Dominante No dominante

Lóbulo parietal superior

Función

Motora espacial Orientación espacial

Lesión

Afasia Agnosia espacial

Agnosia Rechazo sensorial

Astereognosia Astereagnosia

Agrafestesia Agrafestesia

Apraxia para vestirse

Lóbulo parietal inferior

Apraxia ideomotora/ideacional Aprosodia

Síndrome de Gertsmann

Bilateral

Síndrome de Balint

Agnosia del movimiento
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parietal puede ir desde los movimientos oculares que 
se utilizan para leer cuando uno se sienta, hasta los 
movimientos necesarios para atrapar una pelota en 
vuelo mientras uno está corriendo. En respuesta a las 
claves visuales y auditivas, el lóbulo parietal seleccio-
na y genera un habla apropiada a la situación social 
que se está viviendo, con lo que contribuye por tanto 
a la personalidad.

Responde en modo casi automático a las señales 
sensoriales y presta atención al objetivo más destaca-
do (p. ej., un globo rojo entre muchos globos azules). 
Esto se describe como procesamiento ascendente. En 
contraste, puede regirlo el lóbulo frontal para buscar 
un determinado objetivo (p. ej., tratar de ubicar a la 
suegra cuando llegan los pasajeros de un avión). Éste 
es un procesamiento descendente, no es tan automáti-
co como el procesamiento ascendente y puede exigir 
un esfuerzo mental considerable (Buschman y Miller, 
2007; Womelsdorf et al., 2007).

Corteza somatosensorial primaria (SI)

La corteza somatosensorial primaria (SI) ocupa el giro 
postcentral (AB 3, AB 1 y AB 2). Las proyecciones al 
giro postcentral comprenden las fibras talamocorti-
cales de los núcleos posteromedial ventral (PMV) y 
posterolateral ventral (PLV) del tálamo (cuadro 9-1). 
Estos núcleos transmiten señales somatosensoriales de 
ambos lados del rostro y del cuerpo contralateral, res-
pectivamente. Las señales del tacto y propioceptivas 
se proyectan predominantemente a AB 1. Las señales de  
dolor se proyectan a AB 3. Un mapa somatotópico 
del cuerpo contralateral llamado homúnculo sensorial 
existe a lo largo del giro postcentral lateralmente y se 
extiende medialmente al lóbulo parietal. La pierna y 
los genitales se representan en el aspecto medial de 
la corteza, y el resto del cuerpo y la cabeza en el as-
pecto lateral. Las proyecciones corticotalámicas de la 
corteza somatosensorial primaria se proyectan retros-
pectivamente hacia los núcleos talámicos PMV y PLV. 
Sereno y Huang (2006) demostraron que la parte 
superior del giro postcentral se activa en respuesta a 
soplos de aire dirigidos a varias partes del rostro. Ésta 
parece ser un área que codifica la localización de los 
objetos cercanos a, o en contacto con el rostro y que 
es posible que se utilicen en la lactancia. 

Una lesión de la corteza somatosensorial prima-
ria produce una pérdida temporal de sensación en el 
cuerpo contralateral. Con el tiempo puede darse una 
recuperación casi completa; sin embargo, puede per-
sistir cierta pérdida del control muscular. El lóbulo 
parietal provee de fibras al tracto corticospinal, que se 
proyectan a la región ventral del cuerno dorsal de la 
médula espinal. Consideramos que regula las señales 
entrantes. Tal vez también participe en el nivel y rit-

mo de los pequeños grupos de músculos sinergísticos 
durante los ajustes a la entrada sensorial (Drew et al., 
2008).

Las fibras de asociación de la corteza somatosen-
sorial primaria atraviesan la materia blanca del lóbulo 
parietal y conectan el giro postcentral con las áreas 
somatosensoriales de asociación que hay detrás de 
éste. Estas áreas de asociación de orden superior, que 
incluyen a los lóbulos parietales superior e inferior, 
integran al tacto y la propiocepción consciente con 
otras modalidades sensoriales.

Rauch et al. (1995) informaron que el flujo sanguí-
neo cerebral aumentó en la corteza somatosensorial, lo 
mismo que en las cortezas frontal, cingulada, insular y 
temporal, en sujetos con fobia simple cuando fueron 
provocados (con una serpiente, un roedor, una araña, 
abejas). Los sujetos manifestaron que el aspecto sen-
sorial predominante de la experiencia fóbica fueron 
las imágenes táctiles.

Corteza somatosensorial secundaria (SII)  
y el opérculo parietal

La parte del lóbulo parietal que forma el banco su-
perior de la fisura lateral es el opérculo parietal, se 
encuentra inmediatamente por debajo de SI, contie-
ne una corteza somatosensorial secundaria (SII), que 
recibe la entrada de SI lo mismo que de PLV y PMV 
del tálamo, ocupa buena parte del opérculo parietal y 
se extiende profundamente en la fisura lateral; llega a 
superponerse y a incluir parte de la ínsula. SII está or-
ganizada somatotópicamente, pero recibe la entrada 
de ambos lados del cuerpo.

Se han descrito cuatro áreas del opérculo parie-
tal: OP (opercular) 1-4, OP 1 y OP 2 se localizan pos-
teriormente y ocupan la parte inferior de AB 40. OP 3 
y OP 4 equivalen a AB 43, que se encuentra en la base 
de AB 1, AB 2 y AB 3 (SI) y se extiende anteriormen-
te hasta el borde en la corteza insular. Las áreas OP 1, 
OP 3 y OP 4 al parecer forman parte de SII (Eickhoff 
et al., 2006a). OP 2 se encuentra dentro de la fisura 
lateral, tras la ínsula. OP 2 se reconoce como el área 
vestibular primaria (Eickhoff et al., 2006b).

La anatomía del lóbulo y la del opérculo parietal 
varían de un individuo a otro. Una variación descri-
be un giro postcentral accesorio acompañado por un 
opérculo parietal de longitud reducida (Steinmetz et al.,  
1990). Se cree que esta variación se relaciona con el  
procesamiento deteriorado del lenguaje receptivo y 
con la dislexia (Kibby et al., 2004). Otra variación 
(Steinmetz tipo IV) en la que las transiciones de la 
fisura lateral en el surco postcentral al parecer se 
correlacionan con la dislexia y el procesamiento no 
verbal superior (Steinmetz et al., 1990; Chiarello et al., 
2006; Craggs et al., 2006).
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Lóbulo parietal superior

Las AB 5 y 7, en el aspecto lateral, forman el lóbulo 
parietal superior (LPS) (figuras 4-1 y 4-2). AB 7 en el  
aspecto medial se conoce comúnmente como el pre-
cuneo (se analizará por separado más adelante) (figu-
ra 2-2).

El LPS recibe una fuerte entrada de la corteza 
somatosensorial primaria. Las fibras de asociación 
corticales lo conectan con la corteza adyacente, in-
cluidos el lóbulo occipital, el lóbulo temporal y el 
lóbulo insular, por tanto proporciona acceso directo 
a las señales táctiles, visuales, auditivas y vestibula-
res. Fibras recíprocas conectan el LPS con el núcleo 
pulvinar, el giro cingulado anterior y los núcleos ta-
lámicos laterales (capítulo 9). Las células piramidales  
que se hallan en el LPS aportan mucho a las fibras que 
se proyectan al tallo cerebral y a la médula espinal. 
Las fibras eferentes del LPS también se proyectan a 
centros de control motores como el núcleo rojo, los 
ganglios basales, el colículo superior y el tegmento 
pontino. Largos haces de asociación conectan el LPS 
con el lóbulo frontal (figura 4-5). Las conexiones de 
las comisuras del cuerpo calloso se interconectan con 
los LPS izquierdo y derecho.

El LPS derecho (no dominante) forma parte del 
sistema de atención posterior. Es crucial en la selec-
ción de la ubicación de un estímulo entre muchos. 
También se desconecta y cambia la atención hacia 
un nuevo objetivo cuando es apropiado (Posner y 
Dehaene, 1994; capítulo 12). El lado derecho presta 
atención a los estímulos en ambos campos visuales y 
explica el hecho de que la negligencia sea más grave 
después de un daño parietal derecho (Posner y Peter-
sen, 1990). La entrada de noradrenalina a la región 
parietal derecha es mayor que a la izquierda, y la no-
radrenalina imprime las neuronas corticales durante 
los periodos de acentuada excitación para reaccionar 
a estímulos novedosos (Ticket y Williamson, 1984).

El LPS integra la sensación del tacto y la propio-
cepción con la visión lo mismo que con la audición, lo 
que la destaca como un área integradora multimodal. 
Es especialmente importante en la planeación y eje-
cución de acciones de alcance visualmente orientadas. 
Se activa durante la exploración táctil de los objetos 
y la localización de partes corporales (Binkofski et al., 
1999; 2001; Felician et al., 2004), y durante el rastreo 
visomotor (Grafton et al., 1992), lo mismo que cuan-
do se imaginan movimientos rotatorios de la mano 
(Wolbers et al., 2003). También se activa durante el 
cambio de la atención, es decir, cuando la atención 
visual pasa de un objetivo a otro (Rees et al., 2002). 
El lóbulo parietal tiene que ver con la selección de 
y la atención a un objetivo específico localizado en 
la piel o en el espacio extrapersonal cercano. El área 
de asociación parietal superior anterior (AB 5) ofrece 
la capacidad para apreciar el peso y la textura de un 

objeto sostenido en la cabeza. El LPS anterior (AB 5 y 
AB 7 anterior) participa en la evaluación de la forma  
y el tamaño de los objetos sobre la base del tacto 
(Naito et al., 2008).

El LPS tiene que ver con el lugar “donde” se ubi-
ca un objetivo (corriente visual dorsal) (figura 6-10). 
Proporciona información sobre la localización del 
objetivo, incluida la dirección y velocidad del mo-
vimiento del mismo. Puede programar un plan para 
interceptar el objetivo con ayuda de movimientos 
oculares sacádicos y movimientos de las manos y el 
cuerpo. Los largos haces de fibras de asociación del 
LPS a la corteza frontal permiten la ejecución precisa 
del plan desarrollado. El LPS anterior es importante 
en la percepción de la forma del objeto sobre la base 
de la retroalimentación de los movimientos dactila-
res finos. El LPS anterior derecho presta atención al 
objeto explorado en tanto que el anterior izquierdo 
mantiene la información sobre la forma del objeto en 
la memora de trabajo (Stoeckel et al., 2004).

El LPS forma parte de una red dorsal que fun-
ciona en la atención espacial y comprende al lóbulo 
frontal. El LPS derecho al parecer es un componente 
especialmente importante de esta red (Abdullaev y 
Posner, 2005; Corbetta et al., 2005). Las neuronas que 
representan varios objetos compiten por la represen-
tación y al parecer existe un mecanismo descendente 
para sesgar la selección final (Bisley y Goldberg, 
2003). Esto quiere decir que otras áreas, como la cor-
teza prefrontal, pueden alertar al LPS para que limite  
su búsqueda y atienda a un objetivo en particular. 
Ambos lados desempeñan una función importante 
en la atención durante este proceso (Behrmann et al., 
2004).

Las lesiones en el LPS izquierdo (dominante) 
pueden producir disfasia y agnosia. El paciente dis-
fásico habla con lentitud, comete muchos errores 
gramaticales y es posible que se le clasifique errónea-
mente como una persona poco cooperativa o confusa. 
Una lesión colindante con el giro postcentral puede 
generar una agnosia táctil, en la cual el paciente no re-
cuerda el nombre de un objeto al tocarlo. Con los ojos 
cerrados, un paciente con astereognosia es incapaz de 
nombrar un objeto familiar al sostenerlo en la mano a 
partir de su peso y sus características tridimensionales. 
Cuando al paciente se le escribe en la piel un número 
o una letra, éste no lo reconocerá por el tacto después 
de haber sufrido una lesión en el lóbulo parietal supe-
rior (agrafestesia).

Precúneo 

El precúneo es el aspecto medial del LPS represen-
tado por AB 7. Pocas veces se daña por apoplejías o 
traumatismos y su función se reveló hace poco por 
medio de estudios de imagenología. Las neuronas no 
tienen una forma uniforme en el precúneo. La parte 
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anterior se caracteriza por grandes neuronas y la par-
te posterior más pequeña está poblada de pequeñas 
neuronas, lo que apunta a una diferencia regional en 
su función (Zilles et al., 2003). El precúneo recibe la 
entrada sensorial multimodal desde la corteza parietal 
lateral, lo que incluye a los lóbulos superior e inferior, 
lo mismo que desde la corteza dentro del surco in-
traparietal (SIP). Posee fuertes conexiones recíprocas 
con el lóbulo frontal, lo que incluye las áreas premo-

tora y motora suplementarias, lo mismo que las áreas 
prefrontales dorsolateral y ventromedial. Entre el 
precúneo y el lóbulo prefrontal, en términos de pro- 
cesamiento de señales, están las cortezas cingulada 
posterior y retrospenial (AB 30) (figura 12-1). La cor- 
teza retroespenial tiene conexiones recíprocas con el 
precúneo, lo mismo que con el lóbulo temporal medial, 
incluido el hipocampo. El precúneo tiene conexiones 
con el tálamo dorsal, incluido el núcleo pulvinar. Las 
conexiones del tallo cerebral con estructuras como la 
zona pretectal, el colículo superior y la formación re-
ticular, igual que con los campos oculares frontales 
apuntan a una función importante en el control de los 
movimientos oculares (Leichnetz, 2001; Parvizi et al., 
2006). Se sabe que el precúneo participa en cuatro 
funciones generales: la consciencia, los movimien-
tos corporales en el espacio, la autoconsciencia, la 
recuperación de la memoria episódica y las imágenes 
visoespaciales.

Consciencia 

Junto con el LPI y las cortezas ventromedial, dorso-
medial, prefrontal y retroespinal, el precúneo es su-
mamente activo metabólicamente durante el estado 
de reposo (Alkire et al., 2008). El precúneo, la corteza 
retroespinal y el giro cingulado posterior forman la 
“corteza posteromedial”. Se considera que el precú-
neo tiene una actividad tónica durante el estado de 
reposo diurno. Recaba y procesa información con-
tinuamente sobre el mundo dentro y alrededor de 
uno. Recibe la entrada de la corriente visual dorsal de 
modo que supervisa constantemente el campo perifé-
rico. Puede optar en cualquier momento por cambiar 
la atención hacia un objetivo atractivo y novedoso a 
menos que lo inhiba el lóbulo frontal. La activación 
conjunta del precúneo y la corteza prefrontal puede 
subyacer a un estado de autoconsciencia reflexiva, y 
la actividad se correlaciona con la divagación mental 
(Kjaer y Lou, 2000; Kjaer et al., 2002). Estas dos áreas 
muestran una desactivación significativa durante esta-

Viñeta clínica

Un hombre diestro de 65 años de edad tenía una dificul-
tad progresiva para localizar objetos en el espacio o para 
orientarse en un entorno familiar. Se comportaba como si 
estuviese ciego, incapaz de ver o alcanzar objetos en su 
ambiente, como los botones de su ropa o los utensilios para 
comer. Cuando se le presentaban escenas complejas, no 
reconocía más que un elemento tras otro (simultagnosia). 
No podía identificar dos dibujos adyacentes, pero no liga-
dos, letras grandes hechas de otras más pequeñas o figu-
ras fragmentadas. Cuando se le ordenaba que moviera los 
ojos hacia determinados objetos visuales en sus campos 
periféricos, no podía hacerlo (apraxia oculomotora). Cuan-
do trataba de alcanzar y tocar con cualquier brazo objetos 
que se hallaban en sus campos periféricos, se equivocaba 
por completo (ataxia óptica). Además de las deficiencias 
visoespaciales del síndrome de Balint, el paciente sufría 
otros deterioros. Pese a la ausencia de una debilidad mo-
tora, era incapaz de cepillarse los dientes o decir adiós 
con la extremidad superior izquierda ante una orden ver-
bal (apraxia ideomotora). Sus esfuerzos por realizar estas 
tareas prácticas se traducían en grotescos movimientos 
motores de su extremidad superior izquierda. También te-
nía un modo de andar lento y rígido (parkinsonismo), una 
postura anormal de su mano y cuello derechos (distonía) y 
manifestaba sacudidas espontáneas de las extremidades 
(mioclono). Las imágenes de una tomografía por emisión 
de positrón único mostraron una menor perfusión en am-
bas regiones parietales (figura 4-7). La enfermedad de este 
paciente correspondía a una degeneración corticobasal, 
un trastorno que comprende deficiencias corticales como 
el síndrome de Balint y apraxia ideomotora, y deficiencias 
de los ganglios basales, como parkinsonismo y distonía.

Figura 4-7. Esta exploración es una 
reconstrucción tridimensional compu-
tarizada de las imágenes de un pa-
ciente, tomadas por medio de una 
tomografía por emisión de positrón 
único. El hemisferio izquierdo está del 
lado izquierdo. Hay áreas bilaterales 
destacadas de menor perfusión en los 
lóbulos parietales que corresponden 
al síndrome de Balint y a la apraxia 
ideomotora. (Reproducida con auto-
rización de Mendez, 2000.)
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dos de consciencia alterada como el sueño, la hipnosis, 
el ensueño y el estado vegetativo persistente (Maquet 
et al., 1997, 1999; Laureys et al., 1999; Rainville et al., 
1999; Hobson et al., 2000; Maquet, 2000). Junto con 
el giro cingulado posterior, el precúneo se desactiva 
progresivamente a medida que avanza la sedación 
inducida por anestesia (Alkire et al., 1999; Fiset et al., 
1999). También es una de las primeras áreas en re-
tomar la actividad cuando se recupera la consciencia 
(Laureys et al., 2004, 2006). El precuneo se vuelve 
menos activo durante las tareas cognitivas o percep-
tuales dirigidas a una meta, lo que señala que reduce 
en forma selectiva la consciencia de factores ambien-
tales potencialmente distractores (Gusnard y Raichle, 
2001). Su actividad se reduce con el envejecimiento 
normal, pero más en pacientes con demencia (Lusting 
et al., 2003).

Movimientos corporales en el espacio

El precúneo se activa cuando la persona se prepara para 
hacer un movimiento o al ejecutar un movimiento 
en el espacio, sobre todo, movimientos como señalar, 
alcanzar y sacádicos; también cuando un individuo 
imagina que hace un movimiento (Hanakawa et al., 
2003). Al parecer desempeña una función importante  
al prestar atención a un objetivo y al cambiar la aten-
ción a otro, aun cuando no se realice movimiento 
alguno (Bauchamp et al., 2001; Simon et al., 2002).

El precuneo forma parte de una red que elabora 
información sobre mapas que ayudan a ubicarse en 
los mismos. Puede operar con ayuda de coordenadas 
retinotópicas o coordenadas centradas en la cabeza.  
Al imaginar que uno se mueve por un ambiente con 
obstáculos, el precuneo se activa bilateralemente junto 
con la corteza parietal lateral derecha y la corteza  
motora suplementaria izquierda (Malouin et al., 2003). 
Se ha propuesto que el precuneo actúa como los “ojos 
de la mente” en estas situaciones, evaluando el am-
biente y eligiendo una ruta navegable a través de él 
(Burgess et al., 2001). En esta función, puede activar 
imágenes visuales asociadas con palabras, objetos y 
sucesos autobiográficos específicos recordados como 
parte del recuerdo en la memoria episódica del signi-
ficado de hitos ambientales específicos. El precuneo 
anterior al parecer se asocia con la atención y con el re- 
cuerdo activo (imaginería visual), en tanto que el  
precúneo posterior se activa en forma más selectiva 
durante el recuerdo exitoso de sucesos específicos 
(Cavanna y Trimble, 2006).

Recuperación de la memoria episódica

Las evidencias señalan que los recuerdos de sucesos 
que se han experimentado personalmente (memoria 

episódica) se recuperan y llegan al precuneo donde 
se reviven y elaboran. Se considera que éste recaba e 
integra la información del pasado referente al yo y al 
mundo externo, especialmente en el campo de las ta-
reas espaciales (Gündel et al., 2001; Lou et al., 2004). 
Proporciona una autorrepresentación, un estado de 
alerta y “el proceso de reflexión interna de la auto-
consciencia” (Cavanna, 2007).

Autoconsciencia

La autoconsciencia comprende el reconocimiento de 
que uno se pertenece a sí mismo y que “es el inicia-
dor de la acción y, por tanto, participa causalmente 
en la producción de esa acción” (Gallagher, 2000). La 
autoconsciencia permite que uno se dé cuenta de 
que alguien más puede ser el iniciador de la acción en  
situaciones apropiadas. La acción atribuida a otra ac-
tividad producida en el LPI derecho sugiere que éste 
vigila las señales sensoriales multimodales que repre-
sentan movimientos propios y de los demás en un 
marco de referencia alocéntrica (Farrer y Frith, 2002). 
El precuneo al parecer desempeña una función impor-
tante en las tareas relacionadas con el yo: orientación 
espacial, memoria episódica o juicios sociales. Junto 
con el cingulado posterior, el precuneo se activa al 
procesar intenciones relacionadas con el yo (Vogeley 
y Fink, 2003; Den Ouden et al., 2005).

Se considera que el precuneo forma parte de una 
red relacionada con el procesamiento de la teoría de 
la mente. La activación del precuneo y el cingulado 
posterior (AB 31) ocurre en situaciones que suponen 
engaño y cooperación. Al parecer funciona, en senti-
do amplio, cuando se adopta una postura y cuando 
se hace una atribución, y al procesar las emociones 
e intenciones en esta situación (Lissek et al., 2008). 
Muestra una fuerte activación cuando se hacen juicios 
que exigen empatía en situaciones sociales (Farrow 
et al., 2001; Ruby y Decety, 2001). En los estudios, el 
precuneo izquierdo se activaba en forma preferente  
al atribuir emociones e intenciones a las acciones de los 
demás (Ochsner et al., 2004; Abraham et al., 2008).

Surco intraparietal

El SIP (o fisura intraparietal) se localiza en el aspecto 
lateral, separa al lóbulo parietal superior del inferior 
y contiene la corteza intraparietal. La forma y el cur- 
so del surco son variables, pero en general se extiende  
desde el surco postcentral hasta el lóbulo occipital. El 
SIP se vuelve más profundo y su corteza más extensa 
a medida que se acerca al lóbulo occipital (figura 4-8). 
Las partes más anteriores en el humano son muy si-
milares en cuanto a ubicación a las del mono, en tanto 
que las que están más próximas al lóbulo occipital son 
más variables. La corteza que forma los bancos medial 
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y lateral dentro del surco se ha descrito como el área 
intraparietal y se ha subdividido en 17 subregiones en 
el mono (Lewis y Van Essen, 2000a); en el ser huma-
no se reconocen las subregiones intraparietales lateral, 
medial, anterior, ventral y posterior. El SIP anterior 
tiene que ver más con el procesamiento somatosen-
sorial en tanto que el SIP posterior procesa las seña-
les visuales. Las neuronas en el banco medial son más 
sensibles a los movimientos de los brazos, mientras 
que las neuronas del banco lateral lo son más a los 
movimientos oculares.

Cada área del SIP funciona en respuesta a más de 
una modalidad sensorial, lo cual hace que su corteza 
sea un área integradora multimodal. El SIP actúa con-
centrando la atención en el espacio ante los estímulos 
sobresalientes y en especial vinculados con amenazas. 
Los rostros que producen temor sesgan la atención 
hacia la ubicación relacionada con las amenazas y 
aumentan la obtención de señales asociadas con los 
rostros en la corteza occipital. El ritmo de estos su-
cesos señala que los estímulos emocionales negativos 
pueden concentrar la atención en un sitio específico 
de los mecanismos del SIP (Pourtois y Vuilleumier, 
2006).

La información transmitida por la corriente vi-
sual dorsal define la ubicación del objetivo, la que se 
transmite por la corriente visual ventral lo identifica. 
Las señales descendentes del lóbulo frontal actúan 
en la preselección de los objetivos. Un individuo que 
se encuentra en el pasillo de una tienda de abarrotes 
registra la ubicación de todos los artículos en el ana-
quel cercano con ayuda de la corriente visual dorsal. 
El lóbulo frontal conserva en la memoria de trabajo la 
marca específica de la lista de compras que busca. La 
corriente visual ventral hace que corresponda la mar-
ca de la lista de compras con la etiqueta del paquete 
en el anaquel. La corriente visual ventral alerta a la 

corriente visual dorsal para que genere un programa 
motor en el SIP y la región circundante, a fin de que 
vea y agarre el paquete deseado (“observa y toma”).

Área intraparietal lateral  
(región parietal de las sacadas)

El área intraparietal lateral es una de las subregiones 
más estudiadas en el mono, donde junto al lóbulo 
occipital forma el banco lateral del surco; en el huma-
no, el área intraparietal lateral está cerca del lóbulo oc-
cipital, pero al parecer se ubica en forma más medial 
en el SIP (Koyama et al., 2004). El área intraparietal 
lateral recibe información referente a los objetos en 
el hemicampo contralateral. La ubicación, dirección y 
velocidad del objeto se registran, con ayuda de seña-
les de los sistemas visual, auditivo y somatosensorial 
(Andersen, 1997; Andersen y Buneo, 2003). También 
vigila la posición actual del ojo con respecto al cuer-
po, lo mismo que la orientación de la cabeza hacia la 
gravedad (es decir, el sentido vestibular). El área intra-
parietal lateral determina la importancia relativa del 
objeto (aspectos destacados) y luego programa y eje-
cuta una sacada hacia ese objeto (Ipata et al., 2006). 
Se trata de un control ascendente de la atención, pues 
ésta es determinada por lo atractivo del objetivo 
(Bushman y Miller, 2007).

Área intraparietal medial  
(región parietal del alcance)

Hay una región del banco medial del SIP cerca del ló-
bulo occipital y que se extiende lateralmente hasta la 
superficie del lóbulo parietal superior que se describe 
como la “región parietal del alcance” (Connolly et al., 
2003). Opera en forma similar a la programación de 
sacadas, pero es responsable de planear y ejecutar mo-
vimientos de alcance orientados visualmente de la ex-

Figura 4-8. El surco intraparietal se 
extiende desde el surco postcentral 
hasta el lóbulo occipital. Es el borde 
entre los lóbulos parietales superior e 
inferior. Las vistas seccionales mues-
tran la profundidad y complejidad 
del surco lo mismo que la extensión 
de los bancos medial y lateral.

Fisura lateral

Surco central

Fisura lateral

Surco intraparietal

Fisura calcárea

Surco intraparietal
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tremidad superior. El éxito del movimiento es mayor 
si el objetivo se ubica en la fóvea. Si el objetivo está 
en la periferia (p. ej., alcanzar una taza de café mien-
tras se lee el periódico) se activa una región mayor 
de la corteza parietooccipital, incluido el precuneo. 
Para alcanzar un objeto en la periferia se hacen ajus-
tes continuos, lo que sugiere una especie de “piloto 
automático”, pues el individuo no es consciente de los 
ajustes (Himmelbach et al., 2006).

Área intraparietal anterior  
(región parietal de alcance y agarre)

El área intraparietal anterior se describe como la re-
gión del agarre y ocupa el banco lateral anterior del 
surco (Grol et al., 2007). Las neuronas del área ante-
rior se activan durante la fijación y manipulación de 
objetos (Buxbaum et al., 2003). El área contiene neu-
ronas que son sensibles al tamaño, la forma y la orien-
tación de los objetos que van a agarrarse; éstos pueden 
verse o recordarse y el área también vigila la posición 
y el movimiento de la mano (Tunik et al., 2005). El 
área intraparietal anterior se proyecta a la corteza pre-
motora ventral a fin de transmitir señales para los mo-
vimientos de los dedos y el brazo que participan en el 
alcance y el agarre. Pa y Hickok (2007) demostraron 
que una región del área intraparietal anterior se acti-
vaba en los pianistas que realizaban movimientos de 
interpretación encubiertos (imaginarios) al escuchar 
música, lo que sugiere que ésta es también una región 
de integración manual y auditiva.

Área intraparietal ventral  
(navegación en el espacio)

El área intraparietal ventral se encuentra en las pro-
fundidades del SIP y se considera que contiene un 
mapa somatotópico rudimentario, el cual está dedica-
do casi en su totalidad a la cabeza. Recibe la entrada 
de información de las áreas de procesamiento visual de 
orden superior, incluida el área temporal media (TM) 
y el área temporal superior media (TSM). También 
recibe la entrada de las áreas motora, somatosensorial, 
auditiva y vestibular (Lewis y Van Essen, 2000b). Al 
parecer codifica el movimiento personal y de los obje-
tos y coordina los movimientos de ojos y cabeza. Las 
neuronas en el área intraparietal ventral son sensibles 
a la dirección y velocidad de los objetivos visuales en 
movimiento, lo mismo que la posición actual de la 
cabeza, la velocidad y la aceleración. Otras neuronas 
en la misma área se activan durante los movimien-
tos oculares de búsqueda (Schlack et al., 2003). Las 
señales de las cortezas visual, vestibular y auditiva 
también contribuyen al área intraparietal ventral, lo 
que subraya su importancia como región de integra-
ción multimodal (Schlack et al., 2002). Planea las res-
puestas motoras para navegar  en el espacio cercano, 

evitando al mismo tiempo los obstáculos (Bremmer, 
2005). Puede funcionar para vigilar una zona personal de  
seguridad alrededor del cuerpo (Graziano y Cooke, 2005).

Área intraparietal posterior  
(análisis tridimensional)

El área intraparietal posterior en el mono ocupa el 
banco lateral del SIP cerca del lóbulo occipital y se 
halla en forma posterior al área intraparietal lateral. 
Recibe la entrada de información de las áreas visuales 
V3 y V4 y participa en el análisis de las característi-
cas de los objetos tridimensionales (3D), incluidas las  
relacionadas con la textura (Tsutsui et al., 2002).  
Los resultados indican que esta área es responsable de 
la memoria de corto plazo de las características super-
ficiales de un objeto, que permiten recordar durante el 
tiempo suficiente un objeto cambiante para comparar 
la apariencia actual con las anteriores. En esta región 
se integran las claves de profundidad binoculares y 
monoculares y otro tipo de información proveniente 
de las corrientes visuales dorsal y ventral. Las señales de 
la región intraparietal posterior se envían a la región 
intraparietal anterior para codificar la forma que de-
ben adquirir los dedos y los movimientos que deben 
realizar para agarrar algo (Grefkes y Fink, 2005).

Las lesiones relacionadas con el SIP pueden oca-
sionar una negligencia o una extinción que afecten 
más de una modalidad. Dado que el área se concentra 
en la cabeza, las lesiones en esta área explican los sín-
tomas que se aprecian en la negligencia visoespacial 
(Vallar et al., 2003).

En comparación con sujetos de control que se 
desarrollaban en forma normal, se ha informado que 
la profundidad del SIP en los niños con el síndrome 
de Asperger es mayor. La profundidad del SIP se co-
rrelaciona con la edad y el CI (Nordahl et al., 2007). 
La densidad de la materia gris era menor en el SIP 
izquierdo y solía ser más corta en las niñas con el 
síndrome de Turner. Esto se correlaciona con la difi-
cultad durante las tareas de cálculo y procesamiento 
visoespacial.

Lóbulo parietal inferior

El lóbulo parietal inferior (LPI) corresponde al giro 
supramarginal (AB 40) y al giro angular (AB 39; figu-
ra 4-2), y se han propuesto otras subdivisiones más:  
sobre la base de sus características histológicas y de 
imágenes por resonancia magnética, el giro supramar-
ginal (AB 40) se divide en cinco áreas y el giro angular 
(AB 40) en dos (Zilles et al., 2003; Caspers et al., 2006). 
Se ha descubierto una variabilidad considerable entre 
especímenes, lo mismo que diferencias entre los lados 
izquierdo y derecho (asimetría). Se considera que la 
variabilidad individual guarda relación con el hecho de 
que ésta es una de las últimas regiones en madurar  
de la corteza. La experiencia puede influir en la confi-
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guración final (Caspers et al., 2006). Como el LPS, el 
LPI tiene conexiones recíprocas con los núcleos pul-
vinar y talámico lateral. Las fibras de asociación cortas 
lo conectan con los lóbulos occipital y temporal cer-
canos, lo mismo que con el LPS y el precuneo. Las fi-
bras de asociación largas enlazan al LPI con la corteza 
frontal, incluidos los campos visuales frontales.

El LPI recibe señales que representan la sensación 
del tacto, la propiocepción y la visión e integra dichas 
señales para determinar la identidad de un objetivo 
(Aguirre y D´Esposito, 1997). La ubicación estratégi-
ca del giro angular entre el lóbulo occipital y el área 
del habla de Wernicke da por resultado que sea “la 
región que convierte el lenguaje escrito en lenguaje 
hablado y viceversa…” (Greshwind, 1965).

Se ha descrito al LPI como el lugar en donde 
“todos los hechos se almacenan y recuperan” (Bear, 
1983). También se le ha descrito como “un área de aso-
ciación de áreas de asociación” (Greschwind, 1965). 
El recuerdo (recuperación de contenido específico) y el  
conocimiento (percepción de que la información pro-
cesada es del pasado) activan al LPI lo mismo que 
a partes del surco intraparietal. El recuerdo también 
activa bilateralmente al giro fusiforme anterior, el cual 
procesa información visual relacionada con los obje-
tos (Wheeler y Buckner, 2004). En un estudio, el LPI 
izquierdo, el área corporal estriada, la corteza premo-
tora y motora suplementaria se activaron cuando el 
observador vio movimientos corporales que estaban 
dentro de su rango de capacidad motora (es decir, era 
capaz de imitarlos) (Blackemore y Decety, 2001).  
El LPI desempeña una función importante cuando 
el yo adopta la perspectiva de los demás (Ruby y 
Decety, 2001) y puede ser parte de un “mecanismo 
de interés” (Decety y Chaminade, 2003). La función 
del LPI es codificar y recuperar secuencias motoras. 
Se ha propuesto que diferentes áreas dentro de él co-
difican diferentes tipos de secuencias; por ejemplo, el 
giro angular participa particularmente en la evalua-
ción de los mensajes visuales y la selección de una 
secuencia motora apropiada en respuesta (Ruby et al., 
2002); el LPI y el giro supramarginal se activan en el 
aprendizaje de habilidades (lado derecho) y el uso de 
herramientas (lado izquierdo). Se especula que el giro 
supramarginal almacena información sobre las posi-
ciones de las extremidades y las manos con base en la 
experiencia previa. La recuperación de un recuerdo 
motor previamente formado puede ser importante en 
la elaboración de la habilidad y para adaptarla a una nue-
va situación (Seidler y Noll, 2008; Vingerhoets, 2008).

Aunque el tamaño de los LPI izquierdo y derecho 
no es significativamente diferente, se han descubierto 
asimetrías cuando se incluye el sexo en el análisis. El 
volumen total del LPI es mayor en los varones que 
en las mujeres y el LPI izquierdo es más largo en los 
varones que en las mujeres (es decir, asimetría hacia 
la izquierda). La asimetría es menos marcada en las 

mujeres en las que el LPI derecho es más largo que el 
izquierdo (Frederikse et al., 1999; Chen et al., 2007). 
Una subdivisión del giro supramarginal (área PEcm) 
que forma parte de su aspecto inferior, explica la ma-
yor parte de las diferencias de género (Caspers et al., 
2008). Se ha informado de una asimetría débil hacia 
la izquierda en el caso de pacientes con el trastorno de 
personalidad limítrofe. Los síntomas psicóticos y los 
rasgos de personalidad esquizoides de estos pacientes 
se correlacionaron con un mayor tamaño del LPI, lo 
que sugiere una deficiencia en el desarrollo neurológi-
co del lado derecho (Irle et al., 2005, 2007). En otro 
estudio se observó un aumento, en relación con los 
sujetos control, en la materia gris del giro supramar-
ginal derecho, que era específico de deficiencias en la 
comunicación y la interacción sociales y en el com-
portamiento estereotipado repetitivo de los niños con 
el trastorno de espectro autista (Brieber et al., 2007).

El giro supramarginal del LPI izquierdo trabaja 
cooperativamente con la corteza prefrontal dorsola-
teral izquierda en apoyo de la memoria de trabajo. 
Collette et al. (2007) descubrieron que estas dos áreas 
se activan durante la actividad de la memoria de tra-
bajo en los sujetos control, pero no lograron mostrar 
una activación en los pacientes con el trastorno de 
estrés postraumático. Esta falla en la activación al pa-
recer refleja una reducción en la actualización de la 
memoria de trabajo más que en las operaciones de 
mantenimiento de ésta. Se señala que la reducción en 
su actualización tiene relación con la dificultad para 
concentrarse y recordar qué informan los pacientes 
con el trastorno de estrés postraumático (Moores et al., 
2008).

Consideraciones conductuales 

Esquizofrenia

Se sabe que los pacientes con esquizofrenia tienen de-
ficiencias en la atención (Laurens et al., 2005). Dado 
que la corriente visual dorsal sirve a áreas del lóbulo 
parietal importantes en la atención, se ha plantea- 
do la hipótesis de que posiblemente haya un defecto 
en el sistema, que sea la base de las deficiencias en la 
atención de esta población (Laycock et al., 2007). Sin 
embargo, al parecer hay evidencias limitadas que sus-
tenten esta hipótesis (Skottun y Skoyles, 2008).

Se ha informado de reducciones en el volumen 
del LPI en los pacientes con esquizofrenia (Schlaepfer 
et al., 1994; Goldstein et al., 1999) y también en todas 
las regiones subparietales de un grupo de 53 pacientes 
con esquizofrenia y trastorno esquizotípico de perso-
nalidad (Zhou et al., 2007). Los delirios de pasividad 
de los individuos con esquizofrenia se asocian con la 
hiperactividad y también con reducciones en el vo-
lumen de la materia gris del lóbulo parietal inferior 
(Dankert et al., 2004; Maruff et al., 2005). Se ha des-
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cubierto que los pacientes con esquizofrenia (varo-
nes) muestran una inversión en el giro angular iz-
quierdo normal mayor que en el derecho (Frederikse 
et al., 2000; Niznikiewicz et al., 2000). Estas regiones 
son la base del lenguaje y tal vez ayuden a explicar los 
trastornos de lenguaje y pensamiento que se hallan en 
la esquizofrenia (Shenton et al., 2001). Whalley et al. 
(2004) descubrieron que durante una tarea verbal los 
sujetos en riesgo elevado de esquizofrenia mostraron 
una mayor activación en el LPI izquierdo en compa-
ración con los sujetos control. Se indicó que la acti-
vación excesiva del LPI es una acción compensatoria 
relacionada con la atención a la tarea y la preparación 
de una respuesta adecuada. Los sujetos en riesgo de 
padecer esquizofrenia que manifestaron síntomas ais-
lados informaron dificultades para concentrar la aten-
ción y mostraron una activación excesiva en relación 
con el estado del surco intraparietal. En otro estudio, 
se observó que una reducción en el volumen de la 
materia gris en el precúneo en los varones con esqui-
zofrenia estaba acompañada por regiones pequeñas 
de mayor materia gris en el LPI derecho (Shapleske et 
al., 2002). El lóbulo parietal posterior y el precuneo se 
han relacionado con la distinción que uno hace entre el 
yo y los otros (Meltzoff y Decety, 2003).

El LPI forma parte de la red frontal-límbica-
temporal-parietal relacionada con la esquizofrenia 
(Torrey, 2007). Se ha informado sobre una asimetría 
reducida en los individuos con esquizofrenia, en los 
cuales el LPI izquierdo es más pequeño y el derecho 
es más grande que en el caso de los sujetos control 
(Frederikse et al., 2000; Niznikiewicz et al., 2000; 
Nieremberg et al., 2005). El menor tamaño de la cor-
teza temporoparietal izquierda, que incluye al giro 
supramarginal izquierdo, se correlaciona con la grave-
dad de las alucinaciones auditivas en los pacientes con 
esquizofrenia (Gaser et al., 2004).

Un grupo de varones con esquizofrenia y tras-
torno de personalidad antisocial fue comparado con 
base en el historial de conducta violenta con un gru-
po control sano. Mediante imágenes por resonancia 
magnética funcional. Los varones con esquizofrenia 
y antecedentes de comportamiento violento manifes-
taron una activación reducida en el precuneo, el LPI 
derecho, el giro frontal izquierdo y el giro cingulado an-
terior. Los varones con el trastorno de personalidad 
antisocial también mostraron una activación reduci-
da en el precuneo, el giro frontal izquierdo y el giro 
cingulado anterior. La activación reducida del LPI de-
recho en los sujetos con esquizofrenia se asoció aún 
más con calificaciones de violencia. Se especuló que 
la participación combinada del LPI derecho y la cor-
teza frontal reflejaba un control ejecutivo deteriorado 
(Kumari et al., 2006). La memoria episódica, asociada 
con el precuneo, es uno de los elementos neuropsico-
lógicos más gravemente dañados en la esquizofrenia 
(Reichenberg y Harvey, 2007).

Atención

Se han descrito tres redes de la atención que se rela-
cionan con la corteza parietal. La red por omisión, que 
ya se describió, se activa durante los estados de reposo. 
Se considera que la red por omisión es la base del 
procesamiento de la divagación mental internamente 
dirigida, que comprende pensamientos espontáneos e 
introspectivos, le recuerda a uno su papel en sucesos 
pasados o le permite planear el futuro (Raichle et al., 
2001; Frasson y Marrelec, 2008). Cuando se activa 
cualquiera de las otras dos redes de la atención (dorsal 
y ventral), la red por omisión se suprime.

Corbetta et al. (2000) informaron que la red de 
la atención dorsal se activa cuando se le presentan 
estímulos externos importantes en forma ascendente 
o cuando al sujeto se le pide que dirija la atención 
voluntariamente hacia una clave específica en forma 
descendente. Las estructuras de la red de atención 
dorsal se activan de manera bilateral y comprenden 
la corteza del surco intraparietal y la unión del surco 
precentral frontal y superior (campo ocular frontal).

La red de atención ventral consiste en la unión 
temporoparietal derecha y la corteza frontal ventral 
derecha. Cuando se concentra la atención, la red dor-
sal se suprime para impedir que la atención se desvíe 
hacia estímulos distractores (Todd et al., 2005). Se 
piensa que la red de atención ventral actúa en con-
junto con las señales de la red de atención dorsal, para 
proporcionar una señal de interrupción o reposicio-
namiento coincidente con el cambio en la atención 
hacia un objetivo externo nuevo (“¿Es mi teléfono el 
que suena?”) O hacia un nuevo pensamiento (“¿Me 
acordé de apagar la estufa?”) Puede activarse al re-
orientarse, cuando el individuo no está realizando una 
tarea; sin embargo, en la mayor parte de las situaciones 
reacciona y es la base de la reorientación en respuesta 
a estímulos novedosos importantes seleccionados por 
el sistema dorsal (Corbetta et al., 2008).

Negligencia espacial

Se considera que la negligencia espacial es un tras-
torno de la atención visual. Los pacientes no reco-
nocen el lado opuesto de su cuerpo y no lo vestirán 
(apraxia de vestimenta). Los pacientes suelen no ser 
conscientes de la deficiencia (anosognosia). Es co-
mún la incapacidad para copiar correctamente una 
figura simétrica dibujada en forma simple (apraxia 
de construcción). Tradicionalmente se ha relacionado 
con esto al LPI derecho en la unión temporoparietal 
(Mort et al., 2003). Hay un mapa del cuerpo contrala-
teral y el espacio peripersonal en el LPI izquierdo, pero  
en el LPI izquierdo hay tanto un mapa ipsilateral 
como uno contralateral. La pérdida del mapa que 
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se encuentra en el hemisferio izquierdo tiene poco 
o nulo efecto debido a que hay un mapa del medio 
campo derecho redundante en el hemisferio derecho. 
Una lesión en el hemisferio derecho genera una pér-
dida del mapa del lado izquierdo. Se plantea la teoría 
de que como el cerebro no puede localizar los objetos 
en el lado opuesto después de una lesión en el lóbulo 
parietal no dominante, no es posible prestar atención 
a los objetos y, por tanto, éstos se ignoran.

La negligencia espacial puede darse después de 
sufrir un daño en varias áreas, entre las que se hallan 
los sitios subcorticales (núcleo caudado, putamen y 
pulvinar), el lóbulo frontal y el giro temporal superior. 
Es más frecuente, sin embargo, que con la negligencia 
espacial se relacione el LPI y, en particular, la unión 
temporoparietal, lo que comprende la materia blanca 
que está en las profundidades de esta corteza (Mort 
et al., 2003; Thiebaut de Schotten et al., 2005). La 
negligencia del espacio personal se correlaciona con 
lesiones en los giros supramarginal y postcentral, en 
los que tiene cierta participación el giro temporal su-
perior posterior (Committeri et al., 2007). Una lesión 
que se circunscribe al giro temporal superior posterior 
también puede generar negligencia espacial (Karnath 
et al., 2001). Las lesiones que afectan a las rutas de la 
materia gris entre la región temporoparietal y la cor-
teza frontal se han relacionado con una seminegligen-
cia, pero no ocasionan, por fuerza, la negligencia. Sin 
embargo, los daños en estas rutas o en las conexiones 
entre las redes de atención dorsal y ventral pueden 
afectar la atención cuando se busca cambiarla de un 
objetivo en un ambiente a otro (Doricchi et al., 
2008). Puesto que la red de atención ventral se localiza 
en el hemisferio derecho, su pérdida puede inhibir los 
intentos por dirigir la atención hacia el lado contrario 
a la lesión (He et al., 2007).

Un daño en la corriente visual ventral (temporal), 
que tiene que ver con la información detallada sobre 
los objetos, genera un deterioro alocéntrico. Un daño 
en la corriente visual dorsal (parietofrontal) genera 
deficiencias egocéntricas (Grimsen et al., 2008). Se 
ha informado que la estimulación vestibular calórica 
mejora con el tiempo muchos elementos de la negli-
gencia sensorial, incluida la anosognosia por hemiple-
jia izquierda (Vallar et al., 2005; Rode et al., 1998; 
Bottini et al., 2005). Se cree que la anosognosia de la 
hemiplejia se debe a una pérdida de la capacidad de  
planeación motora (Vallar et al., 2003).

Ataxia óptica

La ataxia óptica se aprecia tras una lesión en cualquier 
lado relacionado con la corriente de procesamiento 
visual dorsal en el lóbulo parietal superior posterior, 
y se ha visto después de lesiones en o cerca del SIP 

medial (Pisella et al., 2000; Roy et al., 2004). Los pa-
cientes se ven afectados en su capacidad para alcanzar 
y agarrar objetos con cualquier mano en el campo vi-
sual contrario a la lesión. Sus esfuerzos son inexactos 
cuando utilizan la visión periférica (corriente visual 
dorsal), pero la exactitud es normal cuando se valen 
de la visión foveal (corriente visual ventral). Los erro-
res para señalar mejoran con el tiempo en una forma 
que sugiere que la recuperación conlleva una posible 
interacción entre la corriente visual dorsal dañada y la 
corriente visual ventral intacta (Himmelbach y Kar-
nath, 2005; Karnath y Perenin, 2005). Las corrientes 
dorsal y ventral no trabajan en forma independiente 
pues los pacientes con lesiones parietales no suelen 
tener éxito en la realización de todas las tareas visoes-
paciales en las que se utilizan solamente las corrientes 
ventrales intactas (Ellison y Cowey, 2007).

Apraxia

La apraxia es la incapacidad para realizar actos moto-
res aprendidos que se ejecutan con destreza pese a la 
preservación de los sistemas motor y sensorial, la com-
prensión, la cooperación y la coordinación. La apraxia 
ideomotora es el deterioro que se da en el desempeño 
a pesar de la preservación del funcionamiento senso-
rial, motor y lingüístico (Heilman y Rothi, 2003). El 
paciente no realiza un movimiento significativo de 
una extremidad cuando se le solicita. Muchos autores 
incluyen la incapacidad para imitar gestos como parte 
de la apraxia ideomotora.

La apraxia ideacional es un deterioro en la capaci-
dad para realizar las acciones secuenciales apropiadas 
de una tarea compleja constituida por varios pasos. Se 
trata de una perturbación del plan de movimiento en 
el espacio y el tiempo o de su activación apropiada. 
El paciente no puede idear un plan para llevar a cabo 
movimientos en una secuencia apropiada. La apraxia 
ideacional se asocia con lesiones en el lóbulo parietal 
izquierdo exclusivamente o en combinación con le-
siones temporales y frontales.

El lóbulo parietal izquierdo se activa cuando se 
realizan movimientos significativos con las extremi-
dades, y la apraxia ideomotora se aprecia después de 
una lesión en el lóbulo parietal izquierdo. En razón 
de que muchos movimientos significativos suponen el 
uso de herramientas, conocer la ubicación exacta en la 
que se utiliza dicha herramienta es útil para entender 
la apraxia y la rehabilitación del paciente (Wheaton, 
2007). Las áreas específicas asociadas con la apraxia 
comprenden la corteza de y alrededor del SIP izquier-
do y el giro frontal medio izquierdo (Haaland et al., 
2000). Las lesiones del lado derecho también pueden 
generar una apraxia, lo mismo que una lesión en el 
cuerpo calloso anterior (Leiguarda y Marsden, 2000; 
Petreska et al., 2007). Un modelo práctico propone 
que el lóbulo parietal inferior izquierdo es un área in-
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tegradora que reúne información de las corrientes vi-
suales dorsal y ventral. Se trata de un área que procesa 
representaciones de posiciones de partes del cuerpo y 
genera planes para realizar movimientos con las ex-
tremidades (Buxbaum et al., 2007). El lóbulo frontal 
es responsable de la producción de gestos.

Síndrome de Gerstmann

El reconocimiento pantomímico (reconocimiento de 
gestos comunes) puede perderse después de sufrir un 
daño en el LPI dominante. Una lesión relacionada con 
el giro angular (AB 39) puede producir parte de o 
todo el síndrome de Gerstmann:

-
da-derecha entre los adultos neurológicamente 
intactos se percibe en 9% de los varones y 18% de 
las mujeres).

Síndrome de Balint

El paciente con el síndrome de Balint es incapaz de 
ver el campo visual en su conjunto y se fija sólo en 
una parte, una forma de visión de túnel (simultagno-
sia). El daño bilateral al LPI  posterior, que compren-
de la corteza occipital adyacente, puede producir el 
síndrome de Balint:

–atorados– en un objetivo visual, aunque no se ven 
afectados los movimientos oculares espontáneos).

-
tación visual para agarrar un objeto).

objeto visual; incapacidad para ver el objeto en su 
totalidad).

La causa más común de este trastorno es un daño 
bilateral en el área occitoparietal, que con frecuencia 
se extiende con la profundidad suficiente para afectar 
al precuneo (Reichle et al., 2001).

Otras consideraciones

Una lesión que afecte al LPI no dominante puede pro-
ducir una deficiencia en el procesamiento del compo-
nente no sintáctico del lenguaje (aprosodia). En esta 
situación, los pacientes no logran apreciar los aspec-
tos de un mensaje verbal transmitidos por medio del 
tono, el volumen y el ritmo de las palabras (es decir, el 
tono emocional).

Van Essen et al. (2006) descubrieron que los 
sujetos con el síndrome de William mostraban poca  
asimetría en la fisura lateral y ninguna en el surco tem- 
poral superior, en comparación con los sujetos de  
control. Los autores señalaron que a la luz de las habi-
lidades lingüísticas relativamente intactas y las acen-
tuadas respuestas emocionales a la música en los 
sujetos con el síndrome de William, las anormalida-
des en los pliegues corticales podrían reflejar circuitos 
corticales alterados en lugar de una simple reducción 
de tamaño. 

Se ha demostrado que los individuos que pade-
cen el trastorno de personalidad limítrofe tienen los 
lóbulos parietales de menor tamaño; asimismo, el pre-
cuneo derecho muestra una menor metabolización de 
la glucosa en estado de reposo y un menor tamaño en 
los individuos con el trastorno de personalidad limí-
trofe (Lange et al., 2005; Irle et al., 2007). También 
se ha comprobado que el giro postcentral derecho es 
más grande en los individuos con un diagnóstico co-
mórbido de amnesia disociativa o trastorno de iden-
tidad disociativo. Además, se ha informado que los 
individuos con el trastorno de personalidad limítrofe 
tienen umbrales de dolor elevados, lo mismo que una 
menor actividad en el precuneo en respuesta al dolor 
(Schmahl et al., 2006). Irle y colaboradores (2007) 
señalaron que el menor tamaño del precuneo posi-
blemente encuentre relación con síntomas de des- 
personalización. Se ha especulado que el hecho de 
que el giro postcentral tenga un mayor tamaño pue- 
de vincularse con la amnesia disociativa o el trastorno de  
identidad disociativo reflejo de un abuso infantil gra-
ve (Lange et al., 2005; Irle et al., 2007).

Las apoplejías del lóbulo parietal pueden generar 
síntomas extraños y pasajeros que pueden resultar 
confusos tanto para los pacientes como para los clí-
nicos. Se han descrito sensaciones de parestesia, en-
tumecimiento, calor o frío. Éstas pueden iniciarse de 
manera local y extenderse a otras partes corporales 
contiguas. Las apoplejías que comienzan posterior-
mente pueden ocasionar una distorsión pronunciada 
de la imagen corporal. Es posible que las extremidades 
se sientan más pesadas o como si desaparecieran. 
Aún más extraño, los pacientes han informado sentir 
que alguien está parado cerca o la aparición de una 
tercera extremidad. Se reporta que los pacientes con 
esquizofrenia recién diagnosticada presentan ma-
yor alargamiento de los surcos del lóbulo parietal 
(Rubin et al., 1993).

Las semejanzas entre la histeria y la patología del 
lóbulo parietal deben subrayarse de nuevo. Los pa-
cientes con lesiones en los lóbulos parietales pueden 
manifestar una inconsistencia acentuada en su de-
sempeño en las tareas, por ejemplo que el paciente 
puede tener éxito en una tarea que momentos antes 
parecía imposible.
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CAPÍTULO

5
Anatomía funcional
Emil Kraepelin (1919) señaló que las anormalidades 
en el lóbulo frontal eran responsables de los proble-
mas de razonamiento y que el daño en el lóbulo tem-
poral generaba delirios y alucinaciones en pacientes 
con demencia precoz (esquizofrenia). Los hallazgos 
clásicos de Klüver y Bucy en los años 30 ligaron clara 
y fuertemente los lóbulos temporales al comporta-
miento (Klüver y Bucy, 1939). Su trabajo sentó las 
bases a partir de las cuales se desarrolló el concepto 
del sistema límbico.

El lóbulo temporal se divide en dos regiones: dor-
solateral y ventromedial. La región dorsolateral es la 
base de las funciones cognitivas asociadas con varios 
sistemas sensoriales, sobre todo el lenguaje. Se acepta 
ahora que una disfunción en la región dorsolateral del 
lóbulo temporal puede asociarse con varios estados 
psicopatológicos. Las lesiones en el lóbulo temporal 
debidas a diversas afectaciones neurológicas pueden 
hacer que un paciente presente signos y síntomas que 
guardan más relación con un diagnóstico psiquiátri-
co que con uno neurológico tradicional. A la corteza 
temporal dorsolateral se le conoce como neocorteza 
y es en lo que se enfoca este capítulo. Por su parte, 

la región ventromedial del lóbulo temporal contiene 
partes importantes del sistema límbico y, por tanto, 
contribuye en forma significativa al tono emocional. 

El lóbulo temporal se encuentra en forma ventral 
en relación con la fisura lateral (de Sylvius) y en forma 
anterior al lóbulo parietal. También forma parte del 
borde anterior del lóbulo occipital (figura 5-1). El giro 
temporal superior colinda con la fisura lateral arriba 
y con el surco temporal superior abajo, ambos par-
ticularmente profundos. Los giros temporales medio 
e inferior forman la superficie lateral por debajo del 
surco temporal superior.

Se reconoce la importancia del lóbulo temporal 
dorsolateral tanto en el procesamiento auditivo y en 
el análisis del habla, partes fundamentales del len-
guaje articulado –medio de comunicación social por 
antonomasia–, y en el análisis de otros sistemas comu-
nicativos como los gestos

Áreas auditivas

El giro transversal de Heschl (área de Brodmann [AB 
41]) se localiza en la superficie superior del giro tem-
poral superior (figura 2-3). Se reconoce como el área 
auditiva primaria y corresponde al área medular des-

Lóbulo temporal:  
estructuras neocorticales

Surco central

Giro temporal superior

Lóbulo occipital

Giro temporal inferior

Lóbulo parietal

Fisura lateral

Polo frontal

Polo temporal

Giro temporal medio

Figura 5-1. Las líneas punteadas indican los 
límites imaginarios entre los lóbulos parie-
tal, occipital y temporal. El lóbulo temporal 
se encuentra por debajo de la fisura lateral 
y del lóbulo parietal, y frente al lóbulo oc-
cipital. La línea punteada que demarca al 
lóbulo occipital de los parietal y temporal 
es una línea imaginaria que corre desde 
el surco parietooccipital por encima de la 
muesca preoccipital.
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crita en el mono. El área de Brodmann 42 conforma la 
corteza auditiva secundaria y rodea al giro de Heschl 
en todos los lados menos el medial. Corresponde a 
las áreas de correa y paracorrea descritas en el mono 
(Saleem et al., 2008; Shapleske et al., 1999).

Los giros temporales superior, medio e inferior 
pertenecen casi por completo a AB 22, 21 y 20, res-
pectivamente; en tanto que la corteza del polo tem-

poral es AB 38. La parte posterior de los giros medio e 
inferior, que se encuentra por debajo del lóbulo parie-
tal, constituye AB 37. Estas áreas pueden describirse 
como la corteza de asociación auditiva. Si se separan 
los labios de la fisura lateral, se aprecia que la corte-
za insular se halla profundamente dentro de la fisura 
lateral.

Los giros y surcos son más variables en la super-
ficie inferior del lóbulo temporal (figura 5-4). De los 
primeros se reconocen tres paralelos. El más lateral 
es el giro temporal inferior, junto al que se encuentra  
el giro fusiforme (occipitotemporal lateral), separado 

Viñeta clínica

A un hombre zurdo de 68 años de edad se le dificultaba 
entender el habla después de haber sufrido una apoplejía 
durante una cirugía de desviación de la arteria coronaria. 
Al despertar de la anestesia, no entendía lo que las per-
sonas decían, como si estuvieran “hablando demasiado 
rápido o en chino”. Su habla no se vio afectada, y leía y es-
cribía perfectamente. Además, los sonidos ambientales se 
volvieron indistintos y difíciles de entender. En un examen 
estaba muy comunicativo, pero al hablarle parecía confun-
dido y perplejo. Sus pruebas audiométricas eran adecuadas 
y discriminaba los tonos puros basados en frecuencia, in-
tensidad o duración. En contraste, se le dificultaba enten-
der las órdenes habladas y sonidos simples como el canto 
de un pájaro o el silbato de un tren. Este paciente tenía 
agnosia auditiva para las palabras habladas (sordera en 
relación con las palabras) y los sonidos ambientales. Estos 
problemas eran resultado de una apoplejía asociada con 
la corteza auditiva temporal derecha (figura 5-2). Si bien 
las lesiones temporales derechas pueden generar agnosia 
auditiva para los sonidos ambientales, la presencia de la 
sordera adicional a las palabras se debía probablemente 
a un mayor funcionamiento del hemisferio derecho en las 
rutas auditiva y lingüística en esta persona zurda.

Viñeta clínica

Un maestro de idiomas de 71 años de edad se quejaba 
de una pérdida progresiva de la capacidad para utilizar y 
entender el español y el alemán. Al paciente se le dificulta-
ba entender incluso sustantivos comunes en español y ya 
no era capaz de comprender ninguna palabra en alemán. 
También su inglés se había visto afectado. El paciente ha-
bía olvidado el significado de muchas palabras como puño, 
solapa y pestañas y, en una evaluación de la afasia, su 
comprensión verbal se había visto moderadamente afectada. 
Más aún, estaba perdiendo la capacidad para identificar 
muchos de los objetos que no podía nombrar. La presen-
tación de este paciente era compatible con el síndrome de 
demencia semántica, el cual se caracteriza por una pér-
dida temprana de la comprensión verbal seguida por la 
incapacidad más generalizada para identificar objetos. Los 
estudios que se le hicieron mediante una imagenología por 
resonancia magnética mostraron una atrofia temporal infe-
rior anterior en el hemisferio izquierdo (figura 5-3) (Mendez 
et al., 2004).

Figura 5-2. La tomografía muestra 
afección focal del lóbulo temporal 
derecho en el área auditiva debido 
a hipometabolismo. (Reimpreso con 
autorización de Mendez, 2001.) 
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mente más largo en las mujeres que en los varones 
(Rademacher et al., 2001). Contiene un mapa tonotó-
pico que refleja la distribución de células dependien-
tes de la frecuencia a lo largo del órgano de Corti. 
La corteza auditiva consta de columnas de células en 
una distribución similar a la de otras áreas corticales 
sensoriales. 

Todas las señales de los sonidos entrantes se pro-
cesan primero de manera bilateral en el AB 41. Las 
neuronas en el giro de Heschl del mono responden en 
forma máxima a los tonos puros, no es sino hasta que las  
señales alcanzan el área de asociación auditiva que  
las neuronas en lo individual responden máximamente 
a sonidos complejos como las vocalizaciones específicas 
de la especie (Rauschecker et al., 1995; Kosaki et al., 
1997).

Se ha informado que el volumen de la materia 
gris del AB 41 es significativamente mayor y mues-
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Giro lingual

Surco calcarino

Uncus

Polo temporal

SPA

Bulbo y tracto

Giro parahipocampal
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Figura 5-3. A, B. Imagen por re-
sonancia magnética cargada 
en T2 mostró una atrofia tem-
poral inferior anterior bilateral, 
que afectaba desproporcio-
nadamente al lóbulo temporal 
izquierdo. (Reproducida con 
autorización de Mendez, M.F.,  y 
Cummings, J.L. (2003). Dementia: 
A Clinical Approach, 3 ed. New 
York: Butterworth- Heinemann, 
p. 206.)

Figura 5-4. El límite entre los lóbulos 
temporales y el lóbulo occipital es 
indistinto en la superficie ventral del 
cerebro. El istmo del giro cingulado 
es continuo con el giro parahipo-
campal (SPA, sustancia perforada 
anterior).

del mismo por el surco occipitotemporal. El giro lin-
gual (giro occipitotemporal medial) se aleja del giro 
fusiforme por el surco colateral. Este giro es anterior-
mente continuo al giro parahipocampal, del que el 
surco colateral y su extensión anterior, la fisura retinia-
na, marcan la extensión lateral (hipocampal). El giro 
parahipocampal se extiende en su polo anterior para 
formar la circunvolución uncinada (capítulo 11).

Giro de Heschl (área auditiva primaria; AB 41)

El giro de Heschl recibe proyecciones del cuerpo 
geniculado medial del tálamo. Suele haber dos giros 
a la derecha, pero sólo uno a la izquierda (Leonard  
et al., 1998). El tamaño del giro de Heschl es variable 
de un individuo a otro y puede ser asimétrico en el 
mismo individuo. Por lo regular es más largo del lado 
izquierdo (Dorsaint-Pierre et al., 2006), y bilateral-

A B
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tra más actividad en los músicos profesionales que en 
quienes no son músicos. Además, cabe destacar que el 
tamaño del giro se correlaciona con el grado de aptitud 
musical (Schneider et al., 2002; Pa y Hickok, 2008). 

La estimulación eléctrica de la región auditiva 
primaria produce alucinaciones elementales, entre 
las que se hallan zumbidos o murmullos. En las raras 
ocasiones en que esta área se ve afectada por tumo-
res, suele haber una cualidad repetitiva que hace la 
experiencia más desagradable. Puede generarse una 
sordera a las palabras si se interrumpe la ruta de la 
corteza auditiva primaria a la corteza de asociación 
auditiva. En ocasiones, en pacientes con convulsiones 
parciales complejas, pueden experimentarse sonidos 
más significativos, como pisadas o música.

Área de asociación auditiva (AB 42)

El área de asociación auditiva (AB 42) se extiende en 
forma anterior y posterior el AB 41 a lo largo del giro 
temporal superior (figura 2-3). Los sonidos recibidos 
por AB 41 los maneja después la corteza de asociación 
auditiva. El procesamiento del sonido en el humano 
al parecer procede de AB 41 en dos direcciones, que 
generan dos corrientes auditivas. Se considera que és-
tas son análogas a las corrientes visuales del “qué” y  
el “dónde”. A la corriente auditiva que procede de  
AB 41 en forma anterior se le denomina como co-
rriente anterior/ventral y se considera que participa 
más en la identificación de objetos o personas sobre 
la base de los sonidos o el habla. Por ejemplo, el re-
conocimiento del género de la voz ocurre en un área 
rostral a AB 41 a la derecha (Lattner et al., 2005). 
La corriente siguiente se llama posterior/dorsal y se 
relaciona más con el contenido del habla y la identi-
ficación de la ubicación de la fuente del sonido. Las 
señales que continúan se desplazan de AB 42 al plano 
temporal posterior y luego lateralmente en la superfi-
cie expuesta del giro temporal superior.

Mummery et al. (1999) demostraron la activación 
bilateral en el giro temporal superior, anterior al giro 
de Heschl, en respuesta al habla y a sonidos del habla 
complejos. Al mismo tiempo, se observó una respues-
ta similar del giro temporal superior posterior/surco 
temporal superior a la izquierda. En otro estudio, la 
corriente anterior/ventral se activaba sólo con sonidos 
inteligibles, mientras que el giro temporal superior iz-
quierdo posterior/surco temporal superior respondía 
a claves fónicas fueran o no inteligibles (Scott et al., 
2000). Las fibras del giro temporal superior anterior/
surco temporal superior se proyectan a la corteza pre-
frontal anterior y lateral (AB 9, 10 y AB 46). El giro 
temporal superior posterior/surco temporal superior 
tiene, por medio del fascículo arqueado, conexiones 
recíprocas con la corteza prefrontal dorsolateral (Jo-
nes y Powell, 1970; Gloor, 1997). La corriente poste-

rior/dorsal proporciona información espacial auditiva 
para ayudar a dirigir la atención. Se especula que la 
corriente posterior/dorsal del “dónde” es importante 
en la memoria de trabajo verbal y su acción consis-
te en mantener disponibles las representaciones au-
ditivas. Dirige las respuestas motoras que son útiles 
para repetir las vocalizaciones o las palabras y frases 
imitadas y sonidos no verbales (Wise et al., 2001). La 
corriente auditiva posterior/dorsal se proyecta en for-
ma dorsal y posterior al lóbulo parietal y luego a las 
regiones frontales (Hickok y Poeppel, 2004).

Plano temporal

El plano temporal forma la superficie superior del 
giro temporal superior desde AB 41 hasta el lóbulo 
parietal; comprende partes de AB 42 y 22, y su exten-
sión posterior se define en forma variable (Zetzsche 
et al., 2001). Esto ha generado una variabilidad en las 
estimaciones de su tamaño y el grado de su asimetría 
(Westbury et al., 1999). En algunos individuos se in-
forma que muestra una asimetría con un lado izquier-
do más largo que el derecho; sin embargo, no en todos 
los sujetos la asimetría hacia la izquierda se relaciona 
directamente con la del procesamiento del lenguaje 
(Dorsaint-Pierre et al., 2006). Análisis más detallados 
de este fenómeno han indicado que el plano temporal 
anterior es responsable de la mayor parte de la asime-
tría (Zetzsche et al., 2001).

El plano temporal anterior (AB 42) es la corteza 
de asociación unimodal auditiva. El plano temporal 
posterior (AB 22) es un área de asociación auditiva 
multimodal y el núcleo del área del lenguaje recepti-
vo de Wernicke. Los bordes exactos de esta área son 
vagos, aunque suele describirse como la parte poste-
rior de AB 22, y en ocasiones se incluye a las partes 
inferiores del lóbulo parietal. Las proyecciones trans-
corticales recíprocas interconectan a AB 41 y al plano 
temporal anterior, en tanto que un segundo conjunto 
de fibras hacen lo propio: gradualmente el plano tem-
poral anterior con el posterior  (Galuske et al., 2000; 
Brugge et al., 2003). Hay fuertes conexiones por medio 
del cuerpo calloso con áreas homólogas en el hemis-
ferio contralateral (Hackett et al., 1999).

El plano temporal tiene que ver con el análisis de 
sonidos complejos, incluidos los sonidos que cambian 
de frecuencia en el tiempo, como los del lenguaje. El 
plano temporal izquierdo se relaciona con la percep-
ción del habla (Griffiths y Warren, 2002; Jäncke et al., 
2002). El plano temporal derecho desempeña una 
función importante en la atención espacial (Karnath 
et al., 2001). El plano temporal izquierdo responde a 
los sonidos en movimiento que se presentan al oído 
derecho. Sin embargo, el plano temporal derecho res-
ponde a los sonidos en movimiento de ambos lados 
(Krumbholz et al., 2005). Se ha descubierto que el 
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tamaño del plano temporal derecho es inversamente 
proporcional al grado de discriminación de la altura 
absoluta del sonido (Keenan et al., 2001).

El procesamiento auditivo más allá del giro de 
Heschl muestra cierto nivel de asimetría. La percep-
ción de la altura tonal y la melodía se procesan en 
el giro temporal superior derecho (Peretz y Zatorre, 
2005; Limb, 2006). Los patrones de activación indi-
can que la altura de la voz se procesa cerca del giro 
derecho de Heschl y se propone un “centro de altu-
ra” lateral a éste (Schonwiesner y Zatorre, 2008). La 
información espectral de la voz se procesa en partes 
posteriores del giro temporal superior derecho y las 
áreas que rodean bilateralmente al plano temporal. El 
área de Brodmann 22, además de contribuir al pla-
no temporal, forma parte de la superficie lateral del 
giro temporal superior y hasta se curva anteriormente 
para formar parte del giro temporal superior anterior 
al giro de Heschl. El AB 22, anterior al giro de Heschl, 
es parte del sistema auditivo anterior/ventral. Los es-
tudios de imagenología han demostrado que el proce-
samiento del habla también activa la corteza dentro 
del surco temporal superior.

Giro temporal superior y surco temporal superior

El giro temporal superior comprende en su totalidad 
al AB 41 y 42, lo mismo que posteriormente a partes 
del AB 22 y en forma anterior al AB 38 en el polo 
temporal. Se extiende más allá del plano temporal e 
incluye la corteza en el aspecto lateral. Buena parte 
de la corteza del giro temporal superior se encuentra 
dentro de la fisura lateral, en donde forma el piso, y 
se extiende inferiormente sobre el aspecto lateral al 
surco temporal superior, el cual hace referencia a la 
corteza que forma el techo, el piso y el fondo (profun-
didad) del surco. La corteza del surco temporal supe-
rior también incluye la corteza de los giros temporales 
superior y medio localizados en la superficie lateral 
inmediatamente por encima y por debajo del surco 
temporal superior.

Los sonidos del habla, incluida la cadencia y el 
significado de las palabras, se procesan en el hemis-
ferio izquierdo haciendo participar al giro temporal 
superior/surco temporal superior y al plano temporal, 
incluso en los bebés (Dehaene-Lambertz et al., 2002). 
Las tareas auditivas simples, como la escucha pasiva 
de tonos, ruido blanco o sonidos vocálicos constan-
tes, generan la activación de áreas restringidas de  
la superficie del giro temporal (Rimol et al., 2005). La 
actividad puede extenderse anterior y posteriormente 
desde el área del giro de Heschl, pero el grado de ex-
tensión varía de un individuo a otro. Los tonos puros y 
los sonidos vocálicos simples hacen que la activación 
se extienda más que el ruido blanco (Binder et al., 
2000). Los sonidos significativos y no significativos 

activan de forma bilateral al surco temporal superior 
(Lewis et al., 2005). El ritmo de la música se procesa 
a la izquierda y en este procesamiento participan las 
áreas del lenguaje del lóbulo temporal, lo mismo que 
el área del habla de Broca del lóbulo frontal (Limb, 
2006). Otros sonidos, incluidos los que se asocian 
con la localización espacial, se procesan a la izquier-
da (Zatorre et al., 2002). Los sonidos significativos 
(habla, risa, sonidos de animales, herramientas, agua 
que corre) se lateralizan a la izquierda (Belin et al., 
2000, 2004; Engelien et al., 2006). La exposición a 
sonidos que cambian con rapidez, como los del habla, 
genera la activación de los giros temporales medio y 
superior izquierdos (Zaehle et al., 2008); asimismo, 
los sonidos más complejos, como palabras aisladas, 
tonos y patrones, generan una extensión de la activi-
dad en la que participa toda la superficie superior así 
como el  aspecto lateral del giro temporal superior. El 
habla inteligible (enunciados sencillos) produjo más 
activación que los enunciados pseudoverbales en el 
giro temporal superior izquierdo/surco temporal su-
perior (Roder et al., 2002), de la misma manera que 
en respuesta a historias que a enunciados individuales  
(Xu et al., 2005). Se especula que las regiones selec-
tivas de la voz del surco temporal superior son homó-
logas a las regiones selectivas de rostros de la corteza 
visual (Belin et al., 2000).

El giro temporal superior/surco temporal superior 
se activa durante la exposición a los estímulos auditi-
vos y al imaginar un tono cuando no hay presente una 
estimulación acústica (Halpern et al., 2004); esta res-
puesta puede modificarse en función del aprendizaje 
o la exposición ambiental temprana. Las señales de 
otras áreas sensoriales convergen en el giro temporal 
superior posterior y su acción consiste en modificar la 
interpretación del lenguaje. Por ejemplo, la imagen de 
un perro que abre el hocico anticipa el sonido de un 
ladrido y no de un maullido (Zatorre, 2007). El efecto 
de McGurk demuestra que en el análisis del habla se 
utiliza la entrada de más de una modalidad sensorial 
(McGurk y MacDonald, 1976). El efecto de McGurk 
ocurre cuando un sujeto oye una sílaba (o palabra) y 
simultáneamente ve una versión impresa que difiere 
ligeramente. La interpretación del sujeto, procesada 
en el giro temporal superior/surco temporal superior, 
es modificada por la entrada de información visual.

El análisis del habla se extiende más allá del lóbu-
lo temporal. Se ha propuesto que durante el análisis 
del habla se activa toda una secuencia de áreas. La  
primera en activarse es el área temporal superior,  
seguida por la parietal inferior y, finalmente, las fron-
tales inferiores (Campbell, 2008). Wise et al. (2001) 
demostraron que el procesamiento del sonido puede 
especializarse aún más; dos regiones del surco tempo-
ral superior posterior procesan palabras aisladas, una 
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de estas áreas participa en la respuesta al sonido de 
palabras aisladas y la recuperación de palabras de la  
memoria, pero no de nuestras propias emisiones,  
la segunda está en la unión del giro temporal superior 
posterior con la corteza temporal inferior posterior, 
ésta se activa por el acto motor del habla, indepen-
diente de las emisiones del hablante. Wise et al. tam-
bién demostraron que el plano temporal izquierdo se 
activaba por medio de la voz y de los complejos so-
nidos del habla del hablante. Los autores propusieron 
que el surco temporal superior posterior izquierdo 
actúa como una interfase entre la percepción (oír las 
palabras) y la correspondencia (hacer que coincidan 
con conceptos almacenados en la memoria a largo 
plazo) (Wise et al., 2001).

El lenguaje de señas y los gestos comunicativos 
también generan la activación del surco temporal su-
perior (MacSweeney et al., 2004); ésta es mayor en el 
caso del lenguaje de señas que en el de los gestos, y 
el grado de activación al parecer es proporcional a lo 
significativa que sea la información comunicada con 
las señas (Gallagher y Frith, 2004). Las pausas utili-
zadas en la recuperación de palabras y la planeación 
del habla, relacionadas con la cadencia del habla, se 
asocian con la activación del surco temporal superior 
izquierdo (AB 22 y 39) (Kircher et al., 2004).

El giro temporal superior posterior/surco tem-
poral superior no sólo participa en el procesamiento 
auditivo, puesto que se activa cuando los individuos 
ven movimientos biológicos, incluidos los cambios 
de orientación de la mirada y los movimientos de la 
boca. El lenguaje auditivo, los gestos visualizados y  
la mirada se utilizan en combinación como señales de 
comunicación social y pueden influir en la atención 
social (Puce et al., 1998; Allison et al., 2000; Hoffman 
y Haxby, 2000; Puce y Perrett, 2003; Redcay, 2008). 
Las señales sociales biológicamente importantes (gestos 
con la cabeza, el brazo y la mano) generan una activa-
ción más fuerte del giro temporal superior posterior/
surco temporal superior a la derecha (Blakemore y 
Decety, 2001). Los movimientos corporales, los ges-
tos y la mirada que se dirigen claramente a una meta 
ejercen mayor influencia que los que no se tienen esta 
intención. La fuente del sonido también modifica la 
interpretación. La integración de rostro y voz, útil en 
la identificación de una persona en situaciones socia-
les, genera la activación del surco temporal superior 
posterior (Campanella y Belin, 2007; Redcay, 2008); 
incluso al escuchar voces, los adultos jóvenes de am-
bos géneros manifiestan una respuesta más fuerte en 
esta región al sonido de una voz femenina (Lattner 
et al., 2005).

Una lesión bilateral en el lóbulo temporal, que 
incluya las radiaciones auditivas, puede generar una 
sordera central. Muchos pacientes muestran una pér-
dida auditiva profunda inicial seguida por cierto grado 
de recuperación. Una lesión pequeña que comprenda 

por dos lados al giro temporal superior puede produ-
cir una agnosia auditiva. Se han descrito tres formas 
de agnosia: para las palabras (sordera a las palabras), 
musical (amusia) y a los sonidos ambientales (agnosia 
a los sonidos ambientales) (Griffiths, 2002). El pa-
ciente oye los sonidos y los localiza en el ambiente,  
aparentemente con ayuda de estructuras de nivel  
inferior, pero pierde el significado de los sonidos.

Áreas de asociación temporal
La corteza en la extremidad ascendente del surco 
temporal superior cerca del lóbulo occipital se re-
conoce como el área visual V5/MT. Se asocia con la  
corriente visual dorsal y es importante en el control 
de los movimientos oculares (ver capítulo 4) .

Las partes posteriores de los giros temporales 
medio e inferior participan en forma acentuada en el 
procesamiento visual. Las señales visuales que entran 
en el lóbulo temporal posterior corresponden a cons-
tructos arraigados sobre el reconocimiento de objetos 
(p. ej., caja, esfera, rostro; figura 5-6). Las lesiones en 
esta área en los monos rhesus los vuelven incapaces de 
distinguir una imagen visual compleja de otra (como 
un humano distinguiría un objeto de otro) (Ungerlei-
der y Miskin, 1982). Las conexiones recíprocas con 
el giro temporal inferior anterior y el polo temporal 
permiten el reconocimiento del objeto (p. ej., comes-
tible, depredador). Estos giros posteriores tienen am-
plias conexiones recíprocas con la corteza temporal 
ventromedial, es a través de estas conexiones que se 
asignan valores emocionales a los objetos visuales (fi-
gura 5-6).

El surco temporal superior y el giro temporal in-
ferior tienen como función detectar patrones de mo-
vimiento significativos. Estas áreas no manifestaron 
la misma respuesta cuando se mostraron sólo partes 
de un marchista en movimiento (Thompson et al., 
2005). La función del área temporal inferior poste-
rior izquierda (AB 37) consiste en procesar letras y 
palabras y es un área de asociación que integra la entra-
da de información de distintas regiones (Scott et al.,  
2006) y se activa en individuos ciegos y no ciegos que 
procesan diversas formas de palabras (Büchel et al., 
1998). Stevens y Weaver (2009) descubrieron que 
desde temprana edad los sujetos ciegos mostraban 
áreas similares de activación en comparación con los 
sujetos no ciegos, pero eran más sensibles a un volu-
men de señal bajo. Hay una activación reducida de la 
misma área en los individuos con dislexia (Brunswick 
et al., 1999).

Giro y área fusiformes para la cara

El giro fusiforme posterior (AB 37), que se define 
como el área fusiforme para la cara (figura 5-4), es un 
área visual extraestriada que se activa al ver rostros 
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(figura 5-5) (Narumoto et al., 2001), incluso en bebés 
de dos meses de edad (Tzourio-Mazoyer et al., 2002; 
Gathers et al., 2004), que se especula detecta movi-
mientos relacionados con la expresión facial (Cipolo-
tti et al., 1999; Blair et al., 2002). El área fusiforme para 
la cara se activa ya sea que el rostro esté claramente 
definido o quede implícito por claves contextuales 
circundantes (Cox et al., 2004). El lado derecho es 
más sensible a las expresiones emocionales que a las 
neutras, y el reconocimiento de rostros es mejor si la 

imagen se presenta en el campo visual izquierdo (Vui-
lleuimier et al., 2001). Dicha área también distingue 
entre los rostros conscientemente recordados y los ol-
vidados (Lehmann et al., 2004). Responde a objetos 
distintos a los rostros y parece ser sensible a atribu- 
tos complejos comunes tanto en rostros como en 
objetos familiares (Haxby et al., 2001; Hasson et al., 
2004). Por ejemplo, es sensible a las clases de imágenes 
con las que un individuo quizá tenga una experiencia 
particular: pájaros para un ornitólogo o autos viejos para 
un entusiasta de los automóviles antiguos (Gauthier 
et al., 2000).

Las señales visuales del área fusiforme para la 
cara se transmiten a la amígdala para evaluar el con-
tenido emocional. La activación de esta última puede 
potenciar respuestas del giro fusiforme en forma des-
cendente; a su vez, es probable que retroalimente a 
la corteza occipital mediante la corteza parietal para 
prestar atención y simplificar las señales de los rostros 
emocionalmente notables (Tabert et al., 2001).

Figura 5-5. Esta imagen por resonancia magnética funcional 
muestra la activación del “área fusiforme para la cara”, que res-
ponde a los rostros humanos. El hemisferio izquierdo aparece a 
la izquierda. Las imágenes cerebrales muestran los vóxeles que 
produjeron una intensidad de señal en la resonancia magnética 
significativamente superior durante los periodos que contenían 
rostros que durante los que contenían objetos. En cada una, la 
región de interés se muestra trazada en verde. (Reproducida 
con autorización de Kanwisher et al., 1997.) Ver lámina de color 
al final del capítullo 12. 

Figura 5-6. El flujo predominante de la información es de la cor-
teza de asociación auditiva al giro temporal anterior inferior  
(reconocimiento del objeto) y a la corteza temporal ventrome-
dial (significado emocional del objeto).

Viñeta clínica

Un hombre de 27 años de edad con 10 años de antece-
dentes de convulsiones parciales complejas desarrolló 
dificultades interpersonales progresivas y se retrajo social-
mente. Después de sufrir una convulsión parcial compleja 
con generalización secundaria, empezó a comportarse 
de manera sospechosa hacia su esposa, afirmando sa-
ber que ella no era quien afirmaba ser, sino una imposto- 
ra que había secuestrado y reemplazado a su esposa. Tuvo 
muchos episodios posteriores similares. La electroencefa-
lografía mostró una onda theta temporal anterior derecha 
irregular, intermitente y lenta, picos temporales anterome-
diales y ondas agudas. Una exploración topográfica com-
putarizada reveló un alargamiento leve de la fisura lateral 
derecha, lo que apuntó a una atrofia temporal derecha. El 
paciente respondía bien a la terapia con carbamazepina 
(Drake, 1987).

Viñeta clínica

Un hombre de 58 años de edad tuvo una apoplejía en el 
hemisferio derecho, que le produjo una debilidad del lado 
izquierdo, ésta mejoró progresivamente al cabo de unos 
días, y al paciente se le dio de alta. Luego de varias se-
manas, su esposa advirtió que estaba diferente, pero no 
podía decir en qué sentido. Ella se quejaba de que él ya 
no le prestaba atención. Empezaron a tener repetidas dis-
cusiones. La discordia conyugal los llevó con un terapeuta 
familiar, quien los canalizó a una clínica neuropsiquiátrica. 
En los exámenes se descubrió que el paciente tenía una 
aprosodia receptiva con una incapacidad completa para 
percibir cualquier emoción manifestada por medio de la 
voz o de expresiones faciales.

Giro temporal
inferior anterior

(reconocimiento del objeto)

Corteza temporal
ventromedial

(significado emocional
del objeto)

Corteza de asociación auditiva
(identificación del objeto)

Corteza auditiva
Corteza somatosensorial Corteza visual
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Polo temporal y teoría de la mente

El polo temporal corresponde al AB 38 y cubre el as-
pecto anterior del lóbulo temporal (figura 5-4). En 
ocasiones, se incluye como parte de la corteza peri-
rrinal que suele definirse como el lóbulo temporal 
medial (AB 35 y 36). El polo temporal tiene fuertes 
conexiones con la amígdala y la corteza prefrontal or-
bital, así como con el prosencéfalo basal y el hipotá-
lamo; a veces se le considera componente de la región 
paralímbica. Recibe la entrada de la corteza de aso-
ciación auditiva, la corteza visual extriada del lóbulo 
temporal inferior, la ínsula y la corteza olfatoria piri-
forme. El polo temporal se reconoce como una corte-
za de asociación que participa en el análisis multimo-
dal, y se considera que es particularmente importante 
en el procesamiento social y emocional. Se especula 
que su acción consiste en hacer que correspondan los 
estímulos sensoriales de las áreas de asociación senso-
riales y multimodales con las sensaciones emocionales 
(Olson et al., 2007). Por ejemplo, en un estudio, el 
polo temporal derecho, junto con el lóbulo frontal iz-
quierdo, se activó durante la identificación correcta de 
una voz familiar (Nakamura et al., 2001).

El lóbulo temporal izquierdo se asocia con la me-
moria semántica, es decir, el recuerdo de significados, 
nombres y hechos impersonales generales. El daño en 
el polo temporal izquierdo suele generar deterioros de 
la memoria semántica (Snowden et al., 2004). Se esti-
ma que el polo temporal derecho almacena recuerdos 
episódicos personales y se asocia más estrechamente 
con la memoria de emociones y de aspectos social-
mente relevantes (Nakamura  et al., 2000).

Los pacientes con daño en el polo temporal dere-
cho pueden presentar apatía, irritabilidad, depresión, 
embotamiento emocional y la condición de sentirse 
mal en compañía de otros (Thompson et al., 2003). 
Estos individuos manifiestan una menor capacidad 
para reconocer o recordar información sobre rostros 
famosos o familiares y recuerdos relacionados con 
esos rostros (Tsukiura et al., 2003).

Hay evidencias que indican que existen regiones 
especializadas dentro del polo temporal. La parte dor-
sal del polo temporal recibe la entrada de las áreas de 
asociación auditivas y se considera que vincula los es-
tímulos auditivos con las reacciones emocionales. Se 
informó que se daba la activación de esta área en res-
puesta a sonidos emocionalmente evocativos, como el 
llanto de un bebé (Lorberbaum et al., 2002) y el grito 
de una mujer (Royet et al., 2000).

La parte ventral del polo temporal se activa en 
respuesta a estímulos visuales complejos que incluyen 
rostros, caricaturas y fotografías de casas que evocan 
emociones positivas (humor) y negativas (tristeza, ira, 
disgusto y ansiedad) (Dammasio et al., 2000, 2004; 

Levesque et al., 2003; Mobbs et al., 2003). Por ejem-
plo, en un estudio, los varones jóvenes expuestos a 
extractos de películas eróticas sexualmente excitan-
tes mostraron una activación del polo temporal an-
terior derecho y la amígdala derecha (Beauregard 
et al., 2001).

La demencia temporal frontal se deriva de una 
degeneración de los lóbulos temporales frontal y an-
terior. Los pacientes con atrofia del polo temporal  
derecho (pero no izquierdo) manifiestan cambios en la 
personalidad y el comportamiento socialmente apro-
piado. El paciente con una afectación del polo tem-
poral (variante temporal) suele volverse introvertido, 
frío y carece de empatía (Mycack et al., 2001; Rankin  
et al., 2006); la higiene personal puede disminuir y el com-
portamiento alimentario indiscriminado puede gene- 
rar un aumento de peso (Gorno-Tempini et al., 2004).

Se considera que el polo temporal es un compo-
nente crucial de la red de la teoría de la mente, que 
tiene que ver con la capacidad para entender y pre- 
decir el estado mental de otra persona, inferir sus 
emociones, deseos, intenciones y reconocer que el 
punto de vista del otro puede ser diferente del propio. 
Al parecer las áreas en nuestro cerebro que se activan 
al ver a otra persona experimentando y expresando 
una emoción son las mismas que se activan en esa otra 
persona. El proceso por el cual leemos el estado men-
tal de otra persona se denomina mentalización. (Para 
más detalles sobre la teoría de la mente, ver Premack y 
Woodruff, 1978; Frith y Frith, 2003, 2007; Frith, 2007; 
George y Conty, 2008; Hein y Knight, 2008.) El polo 
temporal actúa como una zona de convergencia en la 
que las características de las situaciones, las personas y 
los objetos se juntan. La identidad o disposición de la 
situación, la persona o el objeto pueden determinar-
se por medio del contexto en el cual aparece (Ganis 
y Kutas, 2003). Sobre la basa de la evaluación de la 
situación, se aprecian pensamientos y sentimientos 
específicos. En los estudios, el polo temporal se ac-
tivó cuando a los sujetos se les pidió que imaginaran 
los pensamientos y las emociones de otra persona y 
que tomaran decisiones morales (Moll et al., 2002;  
Heekeren et al., 2003; Vollm et al., 2006).

La unión temporoparietal y el cerebro social

Partes del lóbulo temporal, la corteza prefrontal, la 
corteza cingulada y la amígdala conforman el cerebro 
social (Frith y Frith, 2007); sus componentes neuro-
anatómicos incluyen la corteza prefrontal orbital, la 
prefrontal medial y la cingulada adyacente; el polo 
temporal, la ínsula anterior, el surco temporal supe-
rior posterior y la unión temporoparietal (Brothers, 
1990; Amodio y Frith, 2006). El cerebro social parti-
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cipa en la cognición social (Adolphs, 2009). (ver ce-
rebro social).

Las señales se enrutan en el cerebro social por 
medio del surco intraparietal, el surco temporal supe-
rior y el área fusiforme para la cara, lo mismo que las 
regiones sensoriales asociativas de la corteza parietal y 
occipital (Nelson et al., 2005). La función de esta red 
consiste en descifrar las propiedades sociales de los 
estímulos sensoriales entrantes (Blakemore, 2008).

La unión temporoparietal desempeña una función 
importante en el cerebro social; consta del surco tem-
poral superior posterior, partes del giro supramarginal 
y partes anteriores dorsales de los giros occipitales. 
Representa un área de convergencia sensorial multi-
modal posterior e integra la información que llega del 
tálamo, las áreas visual, auditiva y somatosensorial, lo 
mismo que del sistema límbico (figura 5-7). La unión 
temporoparietal posee conexiones recíprocas con las 
cortezas prefrontal y temporal.

La unión temporoparietal participa en el proce-
samiento multisensorial relacionado con el cuerpo, in-
cluida la consciencia personal y la teoría de la mente 
(Saxe y Wexler, 2005; Lawrence et al., 2006). Las fun-
ciones asociadas con la unión temporoparietal inclu-
yen la atención a estímulos ambientales socialmente 
importantes y destacados (Astafiev et al., 2006). La 
unión temporoparietal compara los sucesos que están 
ocurriendo con la experiencia anterior para predecir 

el resultado de una situación social (Decety y Lamm, 
2007); durante el procesamiento social, puede dirigir 
la atención a determinadas señales sensoriales desta-
cadas a fin de concentrarse en los sucesos cruciales 
y suprimir los estímulos distractores (Astafiev et al., 
2006; Shulman et al., 2007); proporciona la capaci-
dad de adoptar la perspectiva de otro y establecer em-
patía (Ruby y Decety, 2003) y de adoptar un sentido 
de agencia, es decir, reconocer que uno es la fuente de  
sus propias acciones, deseos y pensamientos (Farrer  
et al., 2003), así como de distinguir el yo de lo que 
no lo es (Uddin et al., 2006). El procesamiento multi-
sensorial relacionado con el cuerpo, junto con el de la 
entrada vestibular en la unión temporoparietal, son  
la base de la sensación del yo y la personificación 
(Lenggenhager et al., 2006). La unión temporoparie-
tal derecha se activa cuando la persona debe distin-
guir entre el yo y el otro (agencia), lo que indica que 
la unión temporoparietal derecha participa más en el 
procesamiento social de nivel superior que la unión 
temporoparietal izquierda (Farrer et al., 2003).

La región temporal/parietal derecha desempeña 
una función importante en la comprensión del len-
guaje no literal, las bromas y muchos aspectos del dis-
curso general (Bartolo et al., 2006; Van Lancker Sidtis, 
2006; Virtue et al., 2006). Los pacientes con lesiones 
en las que se ve afectada la región temporal/parietal 
derecha (no dominante) pueden perder la capaci-
dad para discernir el contexto emocional del habla 
(aprosodia receptiva). Estos pacientes perciben equi-
vocadamente los mensajes paralingüísticos sociales y 
emocionales: después de la aparición de la lesión tal 
vez noten que las voces de amigos y parientes suenan 
diferentes, luego, es posible que manifiesten progresi-
vamente paranoias y delirios.

Un daño en la unión temporoparietal genera ano-
sognosia (negación de enfermedad), asomatognosia 
(falta de consciencia de todo o partes del propio cuer-
po) y somatoparafrenia (creencias delirantes sobre el 
cuerpo) (Decey y Lamm, 2007).

Lobulo temporal
ventromedial

Corteza de asociación
auditiva

Corteza de asociación
somatosensorial

Corteza de asociación
visual

Corteza de asociación
parietal

Ganglios basales

Área de convergencia
sensorial multimodal

Corteza de asociación
frontal

Viñeta clínica

Un corredor de valores de 28 años de edad diestro, sin an-
tecedentes psiquiátricos anteriores sufrió una lesión cere-
bral traumática en el lóbulo temporoparietal derecho y, en 
menor grado, en el lóbulo frontal derecho. Al recuperarse, 
tuvo el delirio de que estaba muerto. Nada de su entorno 
le parecía familiar. Este delirio de falta de familiaridad se 
denomina “delirio de Cotard” (Young et al., 1992).

Figura 5-7. La unión temporoparietal 
es un área de convergencia sensorial 
multimodal que recibe la entrada de 
todas las áreas de asociación senso-
riales y se proyecta a las de asocia-
ción frontal y parietal, lo mismo que 
a los ganglios basales y a la corteza 
temporal ventromedial.
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Ínsula

La corteza insular se encuentra en las profundidades 
de la fisura lateral, ubicada centralmente entre la cor-
teza sensorial posterior y la corteza motora anterior 
(figura 9-1). Consta tanto de varios giros largos, loca-
lizados en forma más posterior y paralelos a la fisura 
lateral, como de cinco giros cortos localizados ante-
riormente. Las regiones anterior y posterior las divide 
la arteria cerebral media, la cual atraviesa la superficie 
de la corteza insular, que consta de un área medular 
rodeada por varias áreas de correa. La ínsula recibe la 
entrada de la corteza somatosensorial, la auditiva y 
los núcleos de trasmisión sensoriales del tálamo. Las 
proyecciones eferentes van a la corteza motora y al 
lóbulo temporal, que incluye al polo temporal. Posee 
conexiones recíprocas con el opérculo parietal, los 
ganglios basales y muchas estructuras límbicas, inclui-
do el giro cingulado y las cortezas prefrontales orbital 
y medial.

Ínsula anterior

La ínsula anterior participa particularmente en la vi-
gilancia de las señales generadas en las vísceras (Crit-
chley et al., 2004). Es importante en la detección e 
interpretación de ciertos estados corporales internos, 
“consciencia interoceptiva” de las sensaciones visce-
rales internas (Critchley et al., 2004). Muchas de las 
señales sensoriales transmitidas por el nervio vago ter-
minan aquí, y se considera que las respuestas emocio-
nales a las señales viscerales se procesan en la ínsula 
anterior, cuyas conexiones con la amígdala son particu-
larmente fuertes (Augustine, 1996).

La ínsula, junto con la amígdala, desempeña una 
función importante en la ansiedad (Etkin y Wager, 
2007). En sujetos propensos a la ansiedad en compa-
ración con estudiantes de licenciatura normativos en 
términos de ansiedad, se registró un aumento en la 
actividad en la ínsula anterior (aún más del lado dere-
cho) en respuesta a imágenes de rostros emocionales, 
así como una mayor actividad bilateral de la amígdala 
(Stein et al., 2007). En otros estudios, tanto la ínsu-
la anterior como la amígdala mostraron una mayor 
activación en sujetos con el trastorno de estrés pos-
traumático, el trastorno de ansiedad social y las fobias 
generalizada y específica, que en los sujetos control 
(Lorberbaum et al., 2004; Etkin y Wager, 2007; Lin-
dauer et al., 2007); se informó que la ínsula derecha se 
activaba más en los sujetos con el trastorno de estrés 
postraumático al ver imágenes de rostros que expresa-
ban temor (Felmingham et al., 2008); asimismo, la ín-
sula anterior/media se activa en los sujetos control en 
anticipación a los estímulos negativos en comparación 

con los estímulos positivos (Schunck et al., 2008). Las 
mismas áreas de la ínsula se hiperactivaron en sujetos 
con el trastorno de estrés postraumático (Simmons et 
al., 2008a). La ínsula y la amígdala hicieron lo propio 
en individuos jóvenes propensos a la ansiedad durante 
una tarea de procesamiento de emociones; el grado de 
activación tuvo una correspondencia con mediciones 
de sensibilidad a la ansiedad (Stein et al., 2007).

Se considera que la ínsula anterior es parte del 
cerebro social (Frith y Frith, 2007). La teoría del jue-
go ha revelado que desempeña una función impor-
tante en mantener o retirar la cooperación durante 
el intercambio social, sobre todo cuando se infringen 
expectativas compartidas sobre la justicia. Se activa 
cuando el individuo enfrenta una elección que tiene 
resultados sociales tanto positivos como negativos. La 
activación precede al rechazo de los juegos de riesgo 
bajo (Knutson y Grreer, 2008). Los sujetos control 
mostraron niveles de activación de la ínsula anterior 
proporcionales a las recompensas monetarias recibi-
das y pagadas a su socio. Los sujetos con el trastorno 
de personalidad limítrofe mostraron una activación 
sólo proporcionalmente a la cantidad de dinero pa-
gada por su socio, no a la cantidad ofrecida al sujeto. 
La disminución en la respuesta a la cantidad ofrecida 
refleja normas sociales atípicas y se correlaciona con 
niveles bajos de confianza (King-Casas et al., 2008).

A la ínsula anterior se le ha llamado corteza de 
control cardiaco, constituye la base del conocimien-
to consciente sobre la actividad visceral (p. ej., ritmo 
cardiaco) y los sentimientos subjetivos de conscien-
cia visceral (Critchley et al., 2004; Kringelbach et al., 
2004). Junto con sus estrechos lazos con la amígdala  
puede ser responsable de la ansiedad inexplicable 
que, según se informa, a veces acompaña a la trom-
bosis coronaria.

La ínsula anterior tiene que ver con el apetito. 
Las señales gustativas del núcleo solitario ipsilateral 
que se transmiten en el núcleo ventral posterome-
dial del tálamo terminan en ella, a la cual, junto con 
el opérculo frontal contiguo, se les reconoce como la 
corteza gustativa primaria (Rolls, 2006). Los olores 
repugnantes activan específicamente a la ínsula ante-
rior izquierda (Heining et al., 2003). La ínsula anterior 
es una de varias áreas que se activan durante la excita-
ción sexual en varones y mujeres (Stoléru et al., 1999; 
Yang et al., 2008).

Esta ínsula está relacionada con el dolor. Las se-
ñales viscerales aferentes que transmiten información 
sobre éste, incluidas las que se transmiten del nervio 
vago, terminan bilateralmente en la ínsula (Brooks et al., 
2005); misma situación que ocurre con las sensaciones 
de congestión de la vejiga. El área de activación cam-
bia anteriormente a medida que la sensación se vuelve 
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más y más desagradable (Griffiths y Tadic, 2008). La 
sensibilidad al dolor se reduce, según se informa, des-
pués de apoplejías relacionadas con la ínsula (Schön 
et al., 2008). Una disminución en la materia gris de la 
ínsula es común en muchos síndromes de dolor (May, 
2008), así como en pacientes con migrañas y dolor 
de cabeza crónico (Rocca et al., 2006); dicha dismi-
nución se correlaciona positivamente con la duración 
en años del dolor de cabeza (Schmidt-Wilcke et al., 
2007). En contraste, se ha informado un aumento en 
el volumen de la materia gris de la ínsula en pacientes 
con el trastorno de pánico (Graeff y Del-Ben, 2008).

La ínsula anterior derecha participa en la exci-
tación del sistema simpático ante el dolor. Es posible 
que la función de la ínsula, en cooperación con los 
ganglios basales, sea hacer que las señales de dolor 
correspondan con la respuesta automática apropiada 
(Leone et al., 2006). Hay dos regiones que se descri-
ben como medulares del “circuito compartido” del 
dolor propio y de los demás (Danziger et al., 2009): 
tanto la ínsula anterior como el área cingulada ante-
rior se activan durante la experiencia de dolor pro-
pia y durante la percepción del dolor en los demás 
(Singer et al., 2004, 2006). Se sugiere que la función 
de ambas áreas consiste en reclutar sistemas que de-
terminen el nivel emocional y/o afectivo del dolor 
que experimenta uno mismo u otra persona (Saarela  
et al., 2007; Zaki et al., 2007). En comparación con los 
aspectos negativos, la ínsula anterior se activa duran-
te los sentimientos de apego materno y recompensa 
(Elliot et al., 2003; Bartels y Zeki, 2004).

Ínsula posterior

La ínsula posterior procesa información relacionada 
con la sensación somática y auditiva, y controla la 
musculatura somática. En su lado izquierdo se identi-
fica como parte del circuito neural que participa en el 
procesamiento afectivo, sobre todo en los individuos 
ansiosos (Simmons et al., 2006). Otras estructuras en 
este circuito son los giros temporal medio bilateral 
y frontal superior y el giro frontal inferior derecho. 
La ínsula posterior izquierda, junto con las otras es-
tructuras de este circuito, mostró una activación sig-
nificativamente superior en los sujetos propensos a 
la ansiedad, en relación con los sujetos normativos al 
realizar una tarea de valoración afectiva (Simmons  
et al., 2008b).

Consideraciones conductuales

Esquizofrenia

La ínsula forma parte del circuito articulatorio que es 
importante en el procesamiento del material verbal 

(Paulesu et al., 1993), y se activa durante la genera-
ción del habla interior (Shergil  et al., 2000). Cuando 
un individuo habla, el cerebro es consciente de que el 
yo es el que lo hace, esto sucede debido a conexiones 
ente los lóbulos temporal y frontal (copia eferente y 
modelo retroactivo) (Miall y Wolpert, 1996). Cuan-
do uno está hablando la actividad en la corteza auditiva  
se reduce en respuesta al sonido de la voz propia; 
esta supresión no se ve en pacientes con esquizofre-
nia, menos en los que sufren alucinaciones auditivas 
(Ford et al., 2001). La conectividad (coherencia) en- 
tre las áreas frontal y temporal, medida por medio de 
una electroencefalografía, se incrementa en los sujetos  
control cuando hablan, lo que no se percibe en pacien-
tes con esquizofrenia (Ford et al., 2002). Se especula 
que hay una disfunción en la base neuroanatómica 
del modelo retroactivo que desempeña una función 
importante en las alucinaciones y los delirios en la  
esquizofrenia (Frith, 2005).

Las anormalidades de la corteza temporal están 
bien documentadas en pacientes con esquizofrenia 
(Wright et al., 2000; Shenton et al., 2001). La fisura 
lateral izquierda es más larga en esta población, resultado 
evidente de la reducción en el volumen de la materia  
gris del giro temporal superior izquierdo subyacente 
(Meisenzahl et al., 2008). Durante algún tiempo se 
sospechó que había una reducción en el volumen del 
giro temporal superior en la esquizofrenia, lo que re-
cientemente se confirmó (Southard, 1910; Barta et al., 
1990; Hirayasu et al., 2000). El efecto al parecer se 
lateraliza a la corteza dominante, sobre todo en los 
varones (Reite et al., 1997; O´Donnell et al., 2005). 
Subregiones como el giro de Heschl izquierdo y el 
plano temporal izquierdo muestran anormalidades 
consistentes en la esquizofrenia (Honea et al., 2005). 
Kasai et al. (2003) descubrieron que el volumen de 
materia gris en el plano temporal izquierdo y el giro 
de Heschl se redujeron bilateralmente en pacientes 
con esquizofrenia.

En quienes cuando alucinan disminuye el meta-
bolismo relativo en la región temporal superior pos-
terior (Cleghorn et al., 1992). El flujo sanguíneo a la 
corteza temporal superior izquierda aumenta en estos 
pacientes cuando experimentan alucinaciones auditi-
vas, situación que vuelve a la normalidad cuando éstas 
se resuelven (Suzuki et al., 1993). Se ha informado 
sobre una tasa metabólica más lenta en pacientes 
con esquizofrenia, que sufren síntomas predominan-
temente negativos en la corriente ventral, lo cual incluye  
el área inferotemporal derecha y el giro fusiforme 
(Potkin et al., 2002); esto es congruente con las di-
ficultades que se han apreciado en este grupo para 
identificar y expresar de manera correcta el contenido 
emocional de rostros y escenas (Borod et al., 1993; 
Bryson et al., 1998).
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Hay una fuerte correlación entre el aumento del 
trastorno de pensamiento y la reducción en el volu-
men del giro temporal superior posterior izquierdo 
(McCarley et al., 1993). En comparación, hay una 
estrecha asociación entre las alucinaciones auditivas 
y la reducción en el volumen de las regiones más ante-
riores del giro temporal superior, particularmente del 
lado izquierdo (Shapleske et al., 2002). Se ha infor-
mado que la gravedad de las alucinaciones se corre-
laciona con la pérdida de volumen en el giro de Heschl 
izquierdo, lo mismo que en el giro supramarginal del  
mismo lado (Gaser et al., 2002). Estos hallazgos son 
congruentes con los relacionados sobre que en la  
esquizofrenia hay un deterioro mayor en el procesa-
miento auditivo que en el visual, e indican que las alu-
cinaciones auditivas se originan en el dicho hemisferio 
(Hugdahl et al., 2008).

También se aprecian anormalidades en los giros 
temporales medio e inferior. Se ha informado de re-
ducciones de 13% en el volumen en los giros tempo-
rales superior izquierdo y medio izquierdo, acompa-
ñadas de una disminución de 10% en el giro temporal 
inferior y fusiforme, bilateralmente. La gravedad de 
las alucinaciones se correlacionó con la reducción en 
el volumen de las estructuras afectadas del hemisferio 
izquierdo (Onitsuka et al., 2004). Se sabe tanto de 
una reducción en el giro temporal superior izquierdo, 
como de una en el volumen de materia gris en pacien-
tes con un primer episodio de esquizofrenia, pero no 
en pacientes con psicosis afectiva. En el mismo estu-
dio, como factor denominador común en ambos gru-
pos, había giros temporales inferiores posteriores más 
pequeños. Estos resultados indican que los volúmenes 
reducidos en los giros temporales superior y medio 
posiblemente sean específicos de la esquizofrenia y 
se relacionen con las alucinaciones auditivas (Kuroki  
et al., 2006; Aguilar et al., 2008; Galderisi et al., 2008).

El plano temporal también se reduce de volu-
men en la esquizofrenia (Kwon et al., 1999); ésta se 
asocia con una disminución en la asimetría izquierda-
derecha normal del plano temporal (McCarley et al., 
1993). Algunos pacientes manifiestan una inversión 
en la asimetría izquierda-derecha normal (Petty et al., 
1995; Kwon et al., 1999). Además, se han informado 
reducciones en la materia gris en el polo temporal, los 
giros temporal superior medio y lateral (AB 21, 22) y 
la unión occipital-temporal (AB 37) en pacientes con 
una esquizofrenia con resultados particularmente po-
bres (Metelman y Buchsbaum, 2007). Con ayuda de 
una IRM funcional (IRMf), Lawrie et al. (2002) de-
mostraron que había un acoplamiento reducido entre 
la corteza prefrontal dorsolateral izquierda y el giro 
temporal superior izquierdo (conectividad frontotem- 
poral) en los pacientes con esquizofrenia, en compa-
ración con los sujetos control. El acoplamiento era 
aún más reducido en pacientes que experimentaban 
alucinaciones auditivas. Se especuló que la reducción 

en la conectividad frontotemporal es responsable de 
la falla en la inhibición normal del habla interior. 

Meisenzahl et al. (2008) informaron que un gru-
po de 40 sujetos no tratados en riesgo de padecer es-
quizofrenia mostró reducciones en la materia gris del 
giro temporal superior izquierdo y la ínsula izquierda; 
15 sujetos del grupo desarrollaron trastorno psicótico 
al cabo de dos años y medio de la fecha de inicio del 
estudio. En tanto, Morgan et al. (2007) observaron re-
ducciones en la materia gris de la ínsula izquierda y 
el giro fusiforme izquierdo en pacientes con psicosis 
afectiva cuando se les comparó con sujetos control. 
El volumen de la materia gris y el área superficial de 
la ínsula se redujo en pacientes con esquizofrenia. La 
activación anormal de la ínsula puede generar alu-
cinaciones visuales o auditivas. Se ha propuesto que 
las alucinaciones en ausencia de estímulos externos 
comunes de la esquizofrenia se derivan de una acti-
vación de la ínsula posterior (Nagai et al., 2007). Un 
grupo de 22 pacientes con un episodio inicial de es-
quizofrenia manifestaron una reducción significativa 
en el volumen del giro fusiforme (Lee et al., 2002). 
Las diferencias son menores en los pacientes que su-
fren un primer episodio, lo que indica que la pérdida 
del tejido progresa con el tiempo (McIntosh y Lawrie, 
2004).

Una característica clave del trastorno esquizotípico 
de personalidad son las anormalidades lingüísticas. Se 
informa de una mayor activación en el giro temporal 
superior bilateralmente en tareas que comprenden 
tonos puros y los cuales difieren en altura y duración. 
El volumen del giro de Heschl no difirió en relación 
con los sujetos control (Kiang y Rutas, 2006; Dickey 
et al., 2008).

Depresión

La ínsula es una de las regiones que se identifica a 
menudo en una red asociada con la depresión. Se ha 
informado que los síntomas de este padecimiento se 
correlacionan con aumento en el metabolismo en la 
ínsula derecha (Harrison et al., 2003), y que la activa-
ción de la ínsula disminuye (Fitzgerald et al., 2009). 
Otras áreas que muestran una activación menor son 
las cortezas frontal media izquierda, cingulada an-
terior, frontal inferior y cingulada derecha (Li et al., 
2005).

La estimulación del nervio vago ha sido efectiva 
cuando se utiliza en pacientes con una depresión resis-
tente a los fármacos. En un estudio se vigiló la estimu- 
lación del nervio vago en una población de pacientes  
con depresión y los resultados que se informaron 
fueron una menor activación de la corteza prefrontal  
media ventral y otras áreas límbicas, junto con un aumen-
to en la actividad de la ínsula derecha (Kraus et al., 
2007; Nahas et al., 2007).
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El recuerdo de sucesos tristes en individuos nor-
males produce la activación de la ínsula anterior (Lane 
et al., 1997). Los estudios señalan que la corteza in-
sular anterior participa en la respuesta emocional a 
estímulos cognitivos o sensoriales interoceptivos par-
ticularmente angustiantes (Reiman et al., 1997). La 
activación de la corteza insular durante las situaciones 
emocionales posiblemente refleje el papel que ésta 
desempeña en el control cardiaco al alterar el ritmo 
del corazón (Oppenheimer, 1993).

Se considera que el disgusto desempeña una fun-
ción importante en el trastorno obsesivo-compulsivo 
(Berle y Phillips, 2006). Shapira et al. (2003) descu-
brieron que los pacientes con dicho trastorno manifes-
taban una activación mayor en la ínsula derecha, en 
comparación con los sujetos control, en respuesta a 
fotografías que inducían disgusto.

La observación de que los pacientes en condición 
de convulsión parcial compleja (convulsiones parcia-
les complejas continuas) pueden estar despiertos e 
incluso responder se explica (al menos en parte) por 
la existencia de conexiones anatómicas entre los dos 
lóbulos temporales en las que no participa la mayor 
parte de las otras regiones cerebrales (conexiones no 
callosas). Si una convulsión se generaliza a través del 
cuerpo calloso, es muy probable que la consciencia se 
pierda totalmente (p. ej., convulsiones generalizadas). 
En un estudio, una paciente que recibía una estimu-
lación eléctrica en el giro temporal superior izquierdo 
mientras contaba en voz alta informó que oía su voz 
como un “eco” y que, al mismo tiempo, se sentía “ate-
rrada” (Fried, 1997). 

Paramnesia reduplicativa

La paramnesia reduplicativa es la creencia delirante 
de que un lugar se ha duplicado. Se postula que el de-
sarrollo de este síndrome se debe a una combinación 
de lesión parcial posterior derecha y patología frontal. 
La lesión en el hemisferio posterior derecho ocasio-
na una disfunción visoperceptual que comprende la 
identificación de una persona o un lugar, y la patología 
frontal hace que resulte imposible resolver la infor-
mación conflictiva, lo que genera ideas delirantes. Los 
síndromes relacionados que se describen abajo pue-
den vincularse directamente con el lóbulo temporal.

Hasta 40% de los pacientes con esquizofrenia ma-
nifiestan síntomas del síndrome de falsa identificación 
delirante (Cutting, 1994), que, a su vez, comprende 
el síndrome de Capgras. El paciente con el síndrome 
de Capgras cree que personas conocidas, entre las que 
se hallan miembros de su familia, son impostoras o 
pueden ser dobles idénticos, o ambas cosas. Para que 
se produzca este síndrome deben presentarse dos le-
siones, ocurridas en el lóbulo temporal derecho, que 
ocasionan una distorsión en el sentido de familiaridad 
de una persona, y las propias del daño frontal (por 
lo común bilateral), que generan incapacidad para re-
solver el conflicto y, por tanto, la sensación de falta 

de familiaridad, lo que produce la creencia de que la 
persona amada es impostora (Malloy et al., 1992). El 
deliro de Cotard es un ejemplo extremo de desper-
sonalización en un síndrome de falsa identificación 
(Sno, 1994) (ver viñeta clínica, página 67).

Convulsiones

Si el episodio convulsivo procede del lóbulo dominan-
te, las convulsiones generadas en el lóbulo temporal que 
afectan a la corteza posterolateral se caracterizan por 
afasia, lo mismo que por perturbaciones auditivas, vi-
suales y vestibulares. En contraste, las convulsiones 
temporales mesiales se caracterizan por la presencia 
de un aura seguida por una fijación de la mirada y una 
detención conductual.

Mientras a un paciente se le estimulaba en la  
corteza inferotemporal izquierda, manifestó que oía 
música familiar y que veía imágenes vívidas perso-
nalmente importantes para él, pero era consciente de 
que no eran reales (Fried, 1997). Las descargas epi-
lépticas en los giros temporales medio e inferior pue-
den producir alucinaciones complejas o episodios de 
confusión, o tal vez una atribución anormal de un sig-
nificado emocional a otros pensamientos o estímulos 
externos neutros. Las alucinaciones se vuelven cada 
vez más complejas a medida que la perturbación se 
extiende de áreas primarias a áreas de asociación más 
complejas. Diversas reacciones emocionales pueden 
ocurrir en el curso de una convulsión en el lóbulo 
temporal. El temor es la emoción que se manifiesta 
con más frecuencia durante una convulsión. Otras 
emociones sobre las que se ha dado razón incluyen 
ansiedad, placer, desagrado, despersonalización, de-
presión, familiaridad y falta de familiaridad.

Afasia receptiva
Las lesiones en las partes posteriores del lóbulo tem-
poral izquierdo con extensión al lóbulo parietal ven-
tral pueden provocar afasia receptiva (afasia de Wer-
nicke), en la cual se desarrolla una deficiencia en la 
comprensión del lenguaje hablado, incluso la exten-
sión de la lesión hasta el lóbulo parietal puede generar 
una deficiencia similar en la apreciación del lenguaje 
escrito. El habla puede volverse hiperfluida, lo que 
significa que el paciente utiliza palabras sin sentido.  
A estos pacientes se les ha diagnosticado en modo 
equívoco una psicosis aguda, más aún si tienen ante-
cedentes psiquiátricos. El fascículo arqueado conecta 
el área de Wernicke con el área de Broca en el lóbulo 
frontal; las lesiones limitadas a dicho fascículo produ-
cen un tipo de afasia caracterizado por dificultades 
con la repetición (afasia de conducción).

Fenómenos autoscópicos

Las señales vestibulares llegan al tálamo bilateralmen-
te y se transmiten por el núcleo posterolateral ventral 
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antes de terminar en la corteza insular posterior. La 
corteza insular posterior adyacente al lóbulo parietal 
es un área sensorial vestibular y puede participar en 
los fenómenos autoscópicos (Duque-Parra, 2004).

Los fenómenos autoscópicos son ilusiones que 
comprenden todo el cuerpo en términos de encar-
nación y propiedad corporal, y son cinco: la alucina-
ción autoscópica, la heautoscopia, la experiencia de 
estar fuera del cuerpo, la sensación de una presencia, 
y la ilusión de la habitación inclinada. Ha habido re-
porte de éstos después de haber sufrido un daño en 
las cortezas temporoparietal, frontoparietal o parie-
tooccipital, aunque recientemente el enfoque se ha 
concentrado en la unión temporoparietal (Blanke y 
Arzy, 2005). Durante la experiencia de estar fuera 
del cuerpo, el paciente suele estar lánguido, se ubica 
a sí mismo de modo ulterior y mira su cuerpo desde 
el sitio desencarnado. Las lesiones relacionadas con 
la experiencia de estar fuera del cuerpo afectan a la 
unión temporoparietal derecha (Blanke et al., 2004; 
De Ridder et al., 2007).

Un paciente que experimenta heautoscopia in-
forma que ve un segundo cuerpo suyo (ilusorio) en 
su espacio extrapersonal y se ubica en ese segundo 
cuerpo. La heautoscopia puede seguir a un daño en 
la unión temporoparietal derecha. Por su parte, la au-
toscopia es similar en cuanto a que hay un segundo 
cuerpo ilusorio; sin embargo, en ésta el paciente no se 
localiza en el segundo cuerpo. La autoscopia se asocia 
con una lesión en la unión parietooccipital derecha 
(Blanke y Mohr, 2005; Blanke y Castillo, 2007; López 
et al., 2008).

La lesión asociada con la sensación de una pre-
sencia se lateraliza a la derecha, suele afectar la corteza 
frontoparietal y a menudo acompaña a la heminegli-
gencia. El paciente siente, pero no ve la presencia de 
otro cuerpo en el espacio extrapersonal, presencia 
que puede atribuir a una persona que le es familiar 
(Brugger et al., 1996).

La ilusión de la habitación inclinada es una in-
versión descendente súbita que dura entre segundos 
y horas. El paciente no erra en localizar su propio 
cuerpo (Brandt y Dieterich, 1999). La ilusión de la 
habitación inclinada puede deberse a una lesión en 
el tallo cerebral y/o en el sistema vestibulocerebelar, 
pero también puede deberse a lesiones en las cortezas 
parietooccipital y frontal (Solms et al., 1988). Sue-
le tener en común con los fenómenos autoscópicos 
sentimientos de elevación y flotación, junto con una 
perturbación del espacio personal y extrapersonal 
(Blanke et al., 2004). Se ha propuesto que este fenó-
meno es resultado de una falta de correspondencia 
pasajera entre la información visual y vestibular en el 
nivel cortical (Brandt, 1997). La ilusión de la inver-
sión es similar a la ilusión de la habitación inclinada 
en cuanto a que hay una sensación de desalineación 
con la gravedad, sólo que implica sentir que se está al 

revés y suele experimentarse en el espacio exterior 
(Lackner, 1992; Kornilova, 1997).

Durante las experiencias autoscópicas a menudo 
se reportan sensaciones vestibulares, pues varias re-
giones de la corteza reciben información de esa área, 
que se define como la unión temporoparietal y la ín-
sula posterior, y ha llegado a denominársele corteza 
vestibular perieto-insular (Grüsser et al., 1994). Se 
considera que las proyecciones de la corteza vesti-
bular parieto-insular a los campos oculares frontales 
y a las áreas premotora y motora primaria refuerzan 
el control de los movimientos oculares. Al parecer, la 
corteza vestibular tiene una representación más mar-
cada del lado derecho, mientras que la integración de las 
señales propioceptivas y vestibulares se concentra en la 
unión temporoparietal derecha (Bottini et al., 2001).

Autismo

Todo indica que el lóbulo temporal participa en el 
autismo, ya que se ha demostrado que las tareas que 
exigen un procesamiento emocional en un entorno 
social se asocian con una menor activación de la ínsula 
(Di Martino et al., 2009). Los individuos con autismo 
manifiestan un pliegue anormal de la corteza de la 
ínsula (Nordahl et al., 2007).

Se sabe que el área fusiforme para la cara mues-
tra una actividad significativamente menor o nula al 
ver imágenes faciales. La activación y el volumen de 
la amígdala también se redujeron considerablemente al  
compararlos con sujetos control (Schultz et al., 2000; 
Pierce et al., 2001). En contraste, se ha descubierto 
que el área temporal superior dorsolateral izquier-
da, la cual comprende el área del habla receptiva de  
Wernicke, muestra tanto una actividad creciente en 
los niños con autismo y/o con síndrome de Asperger 
que tienen un nivel de funcionamiento elevado du-
rante las tareas de comprensión de enunciados, como 
una menor actividad en el área frontal inferior iz-
quierda (área de Broca) (Just et al., 2004). Además, 
se ha informado de una actividad elevada en el giro 
temporal superior, la corteza periestriada y el giro 
temporal inferior al ver imágenes de rostros (Crit-
chley et al., 2000; Schultz et al., 1997). Estas últimas 
áreas suelen activarse al enfrentar imágenes de rostros 
en comparación con las que no aparecen rostros. La 
combinación de una actividad reducida en las áreas 
de procesamiento de rostros de orden superior, con 
una mayor actividad en las áreas de procesamiento 
de rostros de orden inferior, ha conducido a la idea 
de que los individuos con autismo dependen del pro-
cesamiento de orden inferior; en consecuencia, de-
penden de los detalles para el reconocimiento facial 
y no logran integrar completamente la información 
referente a la persona (Belmonte et al., 2004). Esto 
reduce su capacidad para formarse un modelo sobre 
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el estado mental de otra persona (teoría de la mente) 
(Levy, 2007).

Dislexia

Se ha identificado que muchas áreas del cerebro se aso-
cian con la dislexia, incluida la corteza frontal inferior 
izquierda, la corteza occipital, el tálamo, el cerebelo, 
el precúneo y el giro temporal superior (Maisog et al., 
2008). Las áreas que más relación muestran son los gi-
ros temporales medio e inferior izquierdos (AB 21) y el 
giro fusiforme (AB 37), éstas se describen como áreas 
de baja actividad y muestran una menor densidad de 
materia gris (Silani et al., 2005). También se informa 
que una sección más anterior del giro fusiforme del lado 
derecho (AB 20) tiene baja actividad cuando sufre una 
atrofia concomitante (Eden et al., 2004).

Se ha especulado que las neuronas en el giro fu-
siforme izquierdo desarrollan la capacidad para reco-
nocer las formas visuales de las palabras familiares. 
Una lesión o activación insuficiente/atípica de esta 
área puede generar deficiencia en la lectura específica, 
como la dislexia (Proverbio et al., 2008). Asimismo, se 
ha señalado que durante la lectura los lectores disléxi-
cos tienen una deficiencia en el reclutamiento de áreas 
del lenguaje del hemisferio izquierdo en la región de 
la unión temporoparietal (Maisog et al., 2008).

Se ha informado un aumento en la actividad en las 
cortezas auditivas primarias temporal superior posterior 
y parietal inferior de los adultos disléxicos en contraste 
con sujetos control cuando se comparan seudopalabras y 
tonos puros en la memoria de trabajo auditiva (Conway 
et al., 2008). También se tienen datos sobre que el área 
temporal-occipital inferior izquierda muestra una ma-
yor actividad en los niños con dislexia después de que a 
éstos se les somete a un entrenamiento de rehabilitación 
(Simons et al., 2002).

Prosopagnosia

La prosopagnosia (ceguera a los rostros) es un tras-
torno en el cual se deteriora la capacidad para reco-
nocer rostros, en tanto que la capacidad para recono-
cer otros objetos permanece intacta. Hay una forma 
de prosopagnosia que es congénita, aunque la mayor 
parte de los casos se derivan de un daño en el área 
fusiforme para la cara. Suele asociarse con un daño 
occipitotemporal bilateral y, en particular, en el área 
fusiforme para la cara (Moro et al., 2008). En algunos 
casos esta deficiencia se debe solamente a un daño en el 
área fusiforme derecha para la cara (Yovel et al., 2008).

Los individuos con una prosopagnosia del desa-
rrollo tienen una buena capacidad para el reconoci-
miento de objetos, pero son incapaces de reconocer 
rostros, incluidos los de los miembros de su familia. Se 
piensa que puede ser hereditaria. Los estudios de ima-
genología indican que el área fusiforme para la cara es 
funcional en estos individuos (Duchaine y Nakayama, 
2006). En comparación con los sujetos de control, los 

rostros neutrales generan un nivel de activación más 
bajo en los individuos con prosopagnosia, pero las ex-
presiones faciales producen en ellos el mismo nivel de 
activación que en los controles (Van den Stock et al., 
2008), al tiempo que el reconocimiento del cuerpo 
también se ve afectado. Se especula que en los indivi-
duos con prosopagnosia la red utilizada en el proceso 
inicial de reconocimiento de rostros y cuerpos es defi-
ciente (Righart y de Gelder, 2007).

Tartamudez 

Se informa que los individuos que tartamudean son 
más lentos en la codificación fonológica, tarea aso-
ciada con el plano temporal (Sesiekaran et al., 2006). 
Se ha reportado aumentos, pero no disminuciones en 
la densidad de la materia gris en los individuos que 
tartamudean; la región que muestra el mayor incre-
mento es el giro temporal superior derecho, el cual 
comprende al giro de Heschl (AB 41), el plano tem-
poral y el área de Brodmann 22 lateral adyacente, que 
se extiende al giro temporal medio (AB 21) (Jäncke et 
al., 2004). También se tiene noticias de un aumento 
pequeño en la misma área, pero del lado izquierdo 
(Beal et al., 2007).

En un estudio Brown et al. (2005) informaron 
que los sujetos que tartamudeaban mostraron un au-
mento de actividad en el vermis y la ínsula anterior 
derecha, acompañado por una disminución de acti-
vidad en las áreas auditivas. En comparación con los 
sujetos control, quienes tartamudeaban manifestaron 
un exceso de actividad en la ínsula anterior, el cere-
belo y el mesencéfalo bilateralmente, así como una 
disminución en la actividad en la corteza premotora 
ventral, el giro frontal inferior y el giro de Herschl iz-
quierdo, además de una reducción en la materia blan-
ca en el área que subyace al giro frontal y premotor 
inferior. Se especula que la tartamudez se debe a una 
perturbación en el funcionamiento de las áreas de la 
materia gris asociadas, lo mismo que en los sistemas 
neurales subcorticales subyacentes representados por las 
conexiones de la materia blanca (Watkins et al., 2008).

Otras consideraciones conductuales
Se ha informado que los tumores insulares provocan 
convulsiones parciales que comienzan con sensaciones 
de mariposas en la garganta u hormigueo en el brazo, 
tras lo cual se presenta una oleada de calor (Roper et al., 
1993). Los pacientes que desarrollan síntomas de páni-
co con la infusión de lactosa manifiestan un incremento 
en el flujo sanguíneo bilateralmente en los lóbulos tem-
porales, la corteza insular, el colículo superior del tallo 
cerebral y el putamen (Reiman et al., 1989).

Se ha informado sobre una apoplejía relacionada 
con la ínsula que generó la pérdida de las ganas de fu-
mar en pacientes que fumaban antes de la apoplejía. 
Se ha propuesto que la ínsula anticipa el placer que 
acompaña al consumo de ese fármaco (Naquivi et al., 
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2007). Un infarto que comprendió al lóbulo parietal 
tuvo una asociación elevada con un ataque cardia-
co posterior. Los autores propusieron que el lóbulo 
parietal tiene un efecto amortiguador en la corteza 
insular, el cual se elimina después de la pérdida de 
la entrada de información al lóbulo parietal (Rincón  
et al., 2008).
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CAPÍTULO

6
Introducción

Las esquivas funciones del lóbulo frontal siguen fas-
cinando a neurocientíficos y a neuropsicólogos. Éste 
tiene un desarrollo impresionante en los humanos, 
forma más de una tercera parte de toda el área corti-
cal (Damasio y Anderson, 1993), y sus áreas motoras 
controlan las acciones de nuestro cuerpo. Al parecer, 
también es responsable de dar forma a nuestras acti-
tudes y organizar las funciones que son características 
de la conducta humana, como la autorregulación y au-
toconsciencia, se cree que están bajo el control del ló-
bulo frontal. De hecho, la corteza frontal proporciona 
la capacidad del juicio, la cual adapta constantemente 
el comportamiento para optimizar su resultado.

En la actualidad, existe la controversia entre los 
investigadores de si el área prefrontal contiene re-
giones con funciones diferenciadas supeditadas a un 
módulo ejecutivo general, que proporcione una salida 
integrada del sistema, o si toda la región prefrontal 
participa en esta función integradora. La última hipó-
tesis señala que los módulos neurales de las regiones 
prefrontales son sumamente dinámicos, aunque exis-
ten evidencias sobre ambas teorías. Lo más probable 

es que haya elementos de ambos esquemas y, por tan-
to que la especialización como la versatilidad contri-
buyan al funcionamiento apropiado de ésta, la más 
fascinante de las regiones del cerebro. Aquí se presen-
tan teorías contrarias que son diferentes, pero que no 
necesariamente se excluyen unas de otras.

Subdivisiones del lóbulo frontal

El lóbulo frontal se encuentra en la parte anterior al 
surco central y está formado por tres regiones ana-
tómicamente distintas: la dorsolateral, la medial y la 
orbital (inferior). La corteza motora (áreas de Brod-
mann [AB 4, AB 6, AB 44 y AB 45]) la conforman la 
parte posterior de los aspectos dorsolateral y medial. 
Algunos consideran que el área de Broca (AB 44 y AB 
45) y los campos oculares frontales (AB 8) son parte 
de la corteza motora. El lóbulo frontal anterior al área 
motora, incluida la corteza orbital, es la corteza pre-
frontal (figuras 6-1, 6-2 y 6-3).

La corteza motora es responsable del origen de la 
mayor parte de los axones que forman los tractos cor-

Lóbulo frontal

Figura 6-1. Vista lateral 
de la corteza frontal en 
la que se indican los gi-
ros, los surcos y las áreas 
funcionales. La corteza 
prefrontal está represen-
tada en esta vista por la 
corteza prefrontal dorso-
lateral y la corteza orbi-
tal. El resto de la corteza 
frontal que aquí se apre-
cia es la corteza motora. 
F1, giro frontal superior; 
F2, giro frontal medio; F3, 
giro frontal inferior. El área 
punteada indica la ubi-
cación aproximada de 
las neuronas especulares 
en el lóbulo frontal.
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ticobulbar y corticoespinal (piramidal). El primero se 
proyecta al tallo cerebral (el bulbo es el tallo cerebral 
inferior); el segundo, a la médula espinal. La corteza 
motora consta de: La corteza prefrontal está constituida por axones que 

-
ta de:

Al giro cingulado anterior también lo sirve el núcleo 
-

distintos síndromes clínicos con lesiones en cada una 
de las tres áreas prefontales, en la práctica suele haber 
una transposición en la sintomatología resultante. La 

La materia gris y la blanca de la corteza prefrontal 
se desarrollan a ritmos diferentes; la primera aumenta 
su volumen hasta algún momento entre los 4 y los 
12 años de edad, después de lo cual disminuye gra-
dualmente (Giedd et al., 1999). La densidad sináptica 
baja a medida que se incrementa el volumen de ma-
teria gris (Huttenlocher, 1979), mientras el volumen 
de la materia blanca sigue en aumento más allá de la 

et al -
soriales primarias se mielinizan antes que las áreas de 

Figura 6-2. Aspecto inferior de la corteza frontal.

Figura 6-3. Vista medial de la corteza frontal. 
La corteza prefrontal está representada en 
esta vista por la corteza prefrontal medial y 
la corteza prefrontal orbital, incluido el giro 
recto. La corteza premotora y el complejo 
motor suplementario representan la corte-
za motora en la superficie medial. AMS, área 
motora suplementaria; AMpS, área motora 
presuplementaria; CPFdM, corteza prefron-
tal dorsomedial; CPFvM, corteza prefrontal 
ventromedial; COF, corteza orbitofrontal. 
Las flechas representan dos dimensiones 
de un modelo tridimensional de la corteza 
prefrontal. Ver el texto para conocer los 
detalles. (Reproducida con autorización de 
Olsson, A., y Ochsner, K.N. (2008). The role 
of social cognition in emotion. Trends Cogn. 
Sci. 12:65-71.)
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Corteza motora

Corteza motora primaria

La corteza motora primaria (AB 4) se corresponde 
con el giro precentral en la superficie lateral de la cor-
teza y se extiende medialmente en la fisura cerebral 
longitudinal, en donde forma el lóbulo paracentral 

-
te de las fibras que conforman el tracto (piramidal) 
corticoespinal surgen de cuerpos celulares nerviosos 
que se hallan en AB 4. El resto del tracto piramidal se 
origina de cuerpos celulares localizados en otras áreas 
de la corteza, incluida la corteza premotora, motora 
suplementaria y somestética (parietal). Los axones de 
AB 4 también terminan en los núcleos motores del 
nervio craneal del tallo cerebral, los ganglios basales, 
la formación reticular y el núcleo rojo, las proyeccio-
nes de éste (tracto rubroespinal) junto con el tracto 
corticoespinal forman el sistema motor descendente 
lateral principal. 

Las neuronas distribuidas por la corteza motora 
primaria producen un patrón de representación cor-
poral denominado homúnculo motor. La extensión de 
cada parte corporal sobre la corteza corresponde al 
grado de control motor que se ejerce sobre cada una 

las manos, los labios y la lengua están representados  
por largas regiones de la corteza, en tanto que los  
dedos de los pies lo están por un área relativamente 
pequeña. La corteza motora primaria localizada a lo 
largo de la línea media controla el cuerpo por debajo 
de la cintura. La corteza motora primaria localizada en  
la superficie lateral del cerebro controla los músculos 
del cuerpo que están por encima de la cintura. El con-
trol ejercido por la corteza motora primaria mediante 
el tracto piramidal es mayor sobre la musculatura de la 
mano. En contraste con las piernas, que funcionan en  
la locomoción, el rostro, la cabeza y las manos se utili-
zan para transmitir señales que expresan emoción.

Una lesión en la corteza motora primaria gene-
rará una parálisis de la musculatura contralateral. Los 
músculos afectados al principio están flácidos; luego, 

en el transcurso de varios días, los reflejos se vuelven 
rápidos y los músculos manifiestan espasticidad. El 
control del movimiento grueso reaparece al cabo de 
varias semanas o meses, pero los movimientos finos, 
sobre todo los de la mano, suelen perderse en forma 
permanente (Brodal, 1981).

Corteza premotora

La corteza premotora (AB 6 en la superficie lateral; 
figura 6-1) recibe la mayor parte de su entrada de la 
corteza parietal superior (Wise et al., 1997). La enor-
me cantidad de axones que abandonan la corteza 
premotora terminan en la corteza motora primaria. 
Aproximadamente 30% de los axones en el tracto 
corticoespinal surgen de las neuronas en la corteza 
premotora. Las acciones de las neuronas corticoespi-
nales premotoras difieren de las neuronas corticoes-
pinales motoras primarias en cuanto a que las primeras 
controlan la musculatura de las extremidades más 
proximales.

-
motora a través de la cápsula interna hasta la forma-
ción reticular del tallo cerebral, en donde influyen 
en los tractos reticuloespinales, que forman parte del 
sistema motor descendente medial principal, cuya 
función es en apoyo de la postura corporal y la lo-
comoción mediante el control axial y proximal de la 
musculatura de las extremidades. 

Las áreas prEmotoras se activan cuando se ini-
cian los programas motores o cuando se modifican 
los programas motores aprendidos. Las neuronas prE-
motoras comienzan a dispararse en anticipación a un 
movimiento. Una clave aprendida puede generar una 
ráfaga de disparos; de tal manera que la acción de es-
tas neuronas puede representar una repetición o el 
intento de una determinada respuesta motora. Al pa-
recer, las áreas premotoras participan en la generación 
de una secuencia motora que viene desde la memoria 
y que exige un tiempo preciso (Halsband et al., 1993), 
de la cual se tiene entendido desempeña una función 
importante en el aprendizaje motor sensorial condi-
cionado. Los pacientes con lesiones en el área premo-
tora manifiestan deficiencias en los movimientos que 
se orientan visualmente y son incapaces de hacer que 
correspondan los estímulos visuales con movimientos 

genera la activación del área premotora ventral de-
recha y que la visión imitativa produce una activa-
ción bilateral. Esto indica que el hemisferio derecho 
posiblemente desempeñe una función importante 
en la producción de movimientos faciales empáticos 

et al., 2004). Los 
individuos que obtienen puntuaciones elevadas en 
las pruebas de empatía también manifiestan el efecto 

imitar inconscientemente las expresiones faciales del 

Viñeta clínica

Un hombre de 65 años de edad experimentó una apoplejía 
en el hemisferio derecho, que le generó una parálisis en 
el brazo izquierdo. Después de que se le dio de alta en el 
hospital, observó que su esposa y otras personas alrede-
dor de él no le respondían como lo habían hecho antes 
de la apoplejía. Descubrió que estar molesto o tratar de 
parecer o sonar molesto no tenía ningún efecto en la gente. 
Tenía que explotar en cólera para transmitir su mensaje. 
Su esposa le exigió que viera a un psiquiatra. Al exami-
narlo, se descubrió que el paciente tenía una aprosodia 
expresiva grave. Era totalmente incapaz de expresar ira, 
alegría, tristeza, sorpresa o incluso curiosidad.
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individuo con quien hablan y hasta experimentan el es-
tado anímico de su interlocutor (Levenson et al., 1990).

Los estudios clínicos señalan que la influencia 
descendente de la corteza premotora es sobre la 
musculatura axial y proximal de las extremidades. Las 
lesiones unilaterales en la corteza premotora generan 
una debilidad moderada en los músculos del hombro 
y pélvicos contralaterales: la fuerza del antebrazo no 
se ve afectada, pero se deterioran los movimientos de 
sujeción cuando dependen de la acción de apoyo del 
hombro, los movimientos son lentos y hay una pertur-
bación en su estructura cinética; se altera la secuencia 
proximal-distal normal de la acción muscular, y los 
movimientos de molinete de los brazos por debajo del 
nivel del hombro son normales cuando se realizan hacia 
adelante, pero anormales cuando se intenta realizarlos ha-
cia atrás. Los movimientos de bicicleta de las piernas 

áreas homólogas humanas de las áreas de las neuronas 
especulares del mono se localizan en el pars opercula-
ris et al., 2005); sin 
embargo, en varios estudios no se ha demostrado una 
actividad convincente de las neuronas especulares en 

et al., 2006; 
Jonas et al., 2007). La definición estricta de “neurona 
especular” exige que la neurona se dispare cuando el 
sujeto está observando una acción y que lo haga al 
ejecutar una acción similar, por ejemplo, agarrar una 
taza (Turella et al., 2009). Una definición más am-
plia de la neurona especular es que ésta se dispara 
por “acciones lógicamente relacionadas” (Iacoboni y 

También se han descubierto neuronas especula-
res en el lóbulo parietal inferior anterior de los monos 
(Rizzolatti et al., 2001; Gogassi et al -
sidera que existe un sistema similar en el humano, ya 
que los estudios de imagenología han mostrado una 
activación en su lóbulo parietal inferior lo mismo que 
en su área premotora ventral y el giro frontal inferior 
posterior en condiciones de prueba ideadas para acti-
var las neuronas especulares (figuras 4-2 y 6-1) (Riz-

-
res es un mecanismo que utiliza el cerebro para apre-
ciar las acciones de los demás. La activación de dichas 
neuronas ofrece un programa que puede utilizarse 
para imitar la acción de otro (Iacoboni et al., 1999; 
Buccino et al
útil en la esfera motora para aprender nuevas habili-
dades de este tipo, incluido el lenguaje. Dado que sólo 
se reflejan los movimientos dirigidos hacia una meta, 
se cree que este sistema es la base de la comprensión 
de la intención de movimiento del otro, lo que sig-
nifica que el sistema es la base de los conceptos de 
empatía, simpatía y otros aspectos de los sentimientos 
emocionales. Estas emociones son importantes para 

Destro  y Rizzolatti, 2008).

Neuronas especulares

Las neuronas especulares se observaron por primera 
vez en la corteza premotora de los monos. Los inves-
tigadores estaban vigilando determinadas neuronas 
premotoras y descubrieron que si el mono observa-
ba un movimiento de sujeción particular, realizado 
por el investigador, se disparaban esas neuronas en la 
corteza premotora aun cuando el mono no realizara 
ningún movimiento, si por el contrario hacía un movi-
miento de sujeción similar, se descargaban las mismas 
neuronas premotoras. El movimiento del investigador 
que producía el efecto era particular, en términos de 
que era un movimiento dirigido hacia una meta. Los 
movimientos aleatorios de brazos y manos no surtían 

et al., 1992; Gallese et al., 
1996; Rizzolatti et al

Figura 6-4. Esta imagen 
por resonancia magné-
tica horizontal (secuen-
cia de recuperación 
de inversión atenuada 
por el líquido cefalo-
rraquídeo o secuencia 
FLAIR) mostró un infarto 
en la región del área 
motora suplementaria 
derecha. (Reproduci-
da con autorización de 
Mendez y Clark, 2004).

Viñeta clínica

Un hombre de 55 años de edad, diestro, empezó a ma-
nifestar en forma aguda emisiones verbales titubeantes 
y que le representaban un gran esfuerzo. Los exámenes 
mostraron que tenía una dificultad predominante en la sol-
tura articulatoria. Su flujo del habla se veía perturbado por 
repeticiones sonoras y pausas prolongadas al prepararse 
para la siguiente emisión. También tenía distorsiones y 
sustituciones vocálicas frecuentes, resonancia fluctuante  
y una cualidad vocal vacilante y dura. En contraste, sus ca-
pacidades lingüísticas, como la lectura y la escritura, esta-
ban intactas. Las dificultades que presentaba este paciente 
se debían a una lesión en el área suplementaria derecha. 
Las imágenes neurológicas revelaron una apoplejía en el 
hemisferio derecho de origen probablemente embólico, 
que había afectado la rama pericallosa de la arteria cere-
bral anterior derecha (figura 6-4). Su deficiencia ilustra la 
perturbación de rutinas motoras complejas del habla por 
una lesión en el área suplementaria.
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Área motora suplementaria  
y complejo motor suplementario

El complejo motor suple -
tra en el lado medial del lóbulo frontal, a lo largo de 
la fisura cerebral longitudinal (figura 6-3); éste corres-
ponde aproximadamente a AB 6 en la superficie me-
dial, aunque aún se debaten los límites precisos (Wise 
et al -

1996; Nachev et al., 2008). Una tercera subdivisión, 

unión de estas dos, cerca del surco precentral (figura 
6-3), y se considera una extensión motora ocular del 

-
tésica primaria del lóbulo parietal, lo mismo que del 
lóbulo parietal superior, la corteza prefrontal y el giro 
cingulado, dichas fibras del tálamo surgen de los nú-
cleos anterior ventral y lateral ventral, lo que hace del 

basales y el cerebelo.
-

bras transcorticales recíprocas a las áreas premotora y 
-

porciona fibras de proyección al núcleo rojo y la mé-
dula espinal, además de hacer una contribución signi-

axones, como los del área motora primaria, establecen 
conexiones directas con las neuronas motoras (Dum 

en el control ejecutivo en situaciones de conflicto de 

no controlan directamente las sacadas, se activan al 

-
nexiones con los ganglios basales; en tanto, un grupo 

en forma directa al núcleo subtalámico de los ganglios 
basales. Éstas se denominan fibras “hiperdirectas”, su 
activación “eliminaría” rápidamente cualquier activi-
dad en curso en el circuito de los ganglios basales-

et al., 2007).
-

ria (es decir, cuando el sujeto imagina que realiza una 
actividad o trata de realizarla) y durante las subrutinas 
motoras complejas; además genera una secuencia de 
acciones como parte de un plan motor y participa en 
la preparación deliberada del movimiento (Grafton  
et al
se activan en preparación a movimientos internamente 
generados y a los que da pie el ambiente, lo que indi-

et al

autoiniciados (Deiber et al., 1999), esto ha conducido 

que tienen una orientación interna y no en aquéllas a 
las que da pie el ambiente (Thaler et al., 1995); sin 
embargo, las evidencias indican que la responsabilidad 

para secuenciar posibles patrones de acción (Tanji  
et al -
na como centro de intercambio de información cogni-
tiva y motivacional, que llega desde las áreas prefron-

encuentra de manera más posterior (Rizzolatti et al., 

individuo presta atención a la tarea que se realizará 
(“atención a la intención”) (Lau et al., 2004). Deiber 
et al.
cuando se provocaron movimientos secuenciales en 
lugar de repetitivos (fijos).

de acciones y se activa cuando debe alterarse una se-
et al -

ton et al
se realizan tareas motoras poco familiares, por ejem-
plo, cuando un pianista toca una pieza musical que 

et al., 2005). Al aprender 
una nueva secuencia motora, deben inhibirse las se-
cuencias familiares, inhibición que también es pro-

 
memoria procedimental –proceso responsable de 
la adquisición y el recuerdo de programas motores  
(p. ej., cómo aprende un novato a sujetar y balancear 
un palo de golf). Los estudios sobre el flujo sanguíneo 

Viñeta clínica

La relación entre la actividad ictal real del lóbulo frontal y la 
psicopatología manifestada es compleja, como lo ejempli-
fica el caso siguiente sobre el que informaron Boone et al. 
en 1988. Una chica de 13 años de edad fue admitida en un 
hospital psiquiátrico porque su comportamiento se estaba 
deteriorando. Antes de la hospitalización, prestaba cada 
vez menos atención y era sexualmente activa con muchas 
parejas. Se estaba volviendo progresivamente más volá-
til e impredecible con agresividad verbal y física. También 
manifestaba un habla apresurada con una producción in-
coherente y extraña periódica. Tuvo un episodio en el cual 
se cortó la piel superficial de las muñecas con una nava-
ja. En forma concurrente con el comportamiento cada vez 
más deteriorado, hubo periodos en los cuales se volteaba 
brevemente hacia la derecha, se miraba y cogía la ropa. 
A este episodio lo seguía comúnmente una incontinencia 
urinaria. Los hallazgos de una tomografía computarizada y 
de una imagen por resonancia magnética fueron normales. 
La electroencefalografía demostró una actividad ictal con 
un pico de 2.5 Hz y complejos de ondas lentas que se ori-
ginaban principalmente en el lóbulo frontal izquierdo, pero 
también en ocasiones en las regiones frontales derechas.
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adquisición y articulación de las habilidades motoras 
nuevas (Grafton et al., 1992b), y quizá tome parte en 
procesos más fundamentales como la inhibición previa a 
la atención de entradas sensoriales irrelevantes o redun-

et al., 2003).
Las deficiencias clínicas que se derivan de una ci-

rugía (resección de tumores) o de un infarto en la ar-

donde una o ambas arterias pueden verse afectadas, así 
como estructuras circundantes como el área prefrontal 
dorsomedial, el cuerpo calloso anterior y el giro cingula-
do (capítulo 12), lesión que puede producir negligencia 
motora (Laplane et al et al., 2001), que 
se caracteriza por una subutilización del lado contrario 
a la lesión sin defectos en la fuerza, los reflejos o la sen-
sibilidad. Los pacientes que se han visto afectados en 
forma más grave llegan a presentar mutismo acinético, 
caso en el que es posible que el paciente esté mudo 
o manifieste un habla marcadamente reducida; a este 
evento lo acompaña una acinesia o debilidad, sobre 
todo del lado derecho; la comprensión permanece nor-
mal y el habla puede regresar; sin embargo, se reduce el 
habla espontánea y proposicional. Los efectos iniciales 
son profundos, pero luego de varios meses se da una 
recuperación rápida, aunque los defectos del habla se 
recuperan lentamente, lo cual puede llevar varios años. 
No obstante, incluso después de este tiempo, es posi-
ble que se observen errores en movimientos complejos 
repetitivos de la mano (alternándose entre supinación 
y pronación) (Bleasel et al., 1996; Nagaratnam et al., 
2004). El síndrome de la mano extraña se ha informado 

et al., 1992).

Campo ocular frontal

El campo ocular frontal tradicional se situa en la cor-
teza frontal dorsolateral y corresponde al AB 8 (figuras 
2-3 y 6-1). La parte que de éste participa realmente en 
la generación de los movimientos oculares parece que 
se localiza en las profundidades de la unión del surco 
paracentral y el surco frontal superior (Rosano et al., 
2003). El campo ocular frontal contribuye a los movi-
mientos oculares voluntarios, pero no necesariamente 
al inicio de todos los tipos de movimientos de los ojos; 
también se proyecta a la formación reticular pontina 

mirada lateral, y al mesencéfalo (núcleo intersticial 

es el centro en el mesencéfalo de la mirada vertical).
Existen básicamente dos movimientos oculares 

importantes generados por la corteza. La sacada es un 
movimiento rápido, cuya función consiste en restable-
cer la posición del ojo al nuevo objetivo; durante ésta, 
se inhiben las señales visuales que van de la retina a la 
corteza. El segundo movimiento ocular es la búsque-
da. Los movimientos oculares propios de éste ocurren 

una vez que el objetivo de interés se coloca en la fó-
vea. La búsqueda permite que el ojo dé seguimiento a 
un objeto en movimiento. 

Los movimientos oculares sacádicos son los 
únicos movimientos de los ojos que se conjugan vo-
luntariamente (Buttner-Ennever, 1988). La corteza 
parietal posterior traza la posición y el movimiento 
(“el dónde”) de todos los objetivos visuales en forma 
simultánea y proporciona esta información al tallo 
cerebral (colículo superior). Las cortezas parietal y 
temporal también dan al campo ocular frontal infor-
mación sobre la identidad (“el qué”) de cada uno de 
los objetivos. La corteza frontal actúa como ejecuti-
vo y elige un objetivo de entre todos los disponibles, 
luego genera y desencadena una sacada para que los 
ojos se muevan hacia el objetivo seleccionado. Existe 

campo ocular frontal en el control voluntario del mo-
vimiento ocular, que es uno de los órdenes superiores 
de procesamiento cognitivo en los primates, incluidos 
los humanos (Goldberg y Bruce, 1986).

giro cingulado anterior también desempeñan una 

contribuciones individuales no están claras, pero se 
considera que desempeñan un papel medular en la 
planeación de los movimientos oculares en respuesta 
a la información sobre la localización de un objetivo, 
recibida desde el lóbulo parietal (Johnson y Everling, 

et al., 2008). El giro cingulado an-
terior se activa cuando aumentan las exigencias de la 

excitatoria a las neuronas de fijación o en el colículo 
superior, cuya acción suprime las neuronas relacionadas 
con la sacada (Kaneda et al., 2008). La disfunción del 

-
terminado genéticamente, indicador de esquizofrenia. 

L (Gooding y Talent, 2001).

Movimientos oculares sacádicos (bruscos)

Las sacadas son movimientos oculares rápidos que se 
utilizan para restablecer la posición de los ojos en un 
objetivo nuevo; su principio de generación se funda 
en un sistema básico de circuitos que se encuentra en 
buena medida en el tallo cerebral y cuya supervisión 
la ejercen los lóbulos parietal y frontal. Hay dos clases 
importantes de sacadas, unas son las que se desenca-
denan en forma automática por la aparición repenti-
na de un objetivo visual externo y otras son las que 
se desencadenan internamente, regidas por órdenes 
(es decir, son voluntarias) hacia un sitio recordado in-
cluso en la oscuridad. Las sacadas pueden medirse en 
términos de latencia, velocidad y exactitud. Hay dos 
tareas en relación con las sacadas, que revelan infor-
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mación sobre el sistema básico de circuitos de éstas y 
el control de la supervisión; en ambas, el sujeto se fija 
en un objetivo central. Una prosacada se genera hacia 
un objetivo periférico cuando el objetivo central se 
difumina; es una prueba del sistema básico de circui-

función de los controles de supervisión, sobre todo los 

al sujeto se le instruye para que observe la ubicación 
del objetivo periférico cuando éste aparece, pero que 
inhiba una sacada hacia su ubicación; se le informa 
que no vea el objetivo cuando éste aparece, pero que 
genere una sacada hacia una ubicación equidistante y 
en dirección contraria al objetivo periférico.

Desde hace tiempo, se reconoce que los pacientes 
con esquizofrenia tienen anormalidades en el control 
de los movimientos oculares (Diefendorf y Dodge, 
1908). Los movimientos oculares sacádicos han sido 
el enfoque de estudio y se han documentado algunas 
anormalidades.

La evaluación de los pacientes con esquizofrenia 
por medio de pruebas básicas como las tareas prosa-
cadas visualmente orientadas que miden la latencia de 
la sacada, la velocidad promedio y pico, el aumento y 
la posición final del ojo, en la mayor parte de los casos 
ha revelado que estos factores están dentro de límites 
normales (Krebs et al., 2001; Thampi et al
embargo, pruebas más sofisticadas, como la tarea anti-
sacada, han revelado una tasa de error de 20 a 75% en-
tre los pacientes con esquizofrenia (Gooding y Basso, 
2008). Los resultados de las pruebas indican que los 
pacientes entienden las instrucciones y están motiva-

et al., 2008), y que 
hacen gran número de miradas hacia el objetivo peri-
férico en lugar de generar una sacada en la dirección 
contraria (Harris et al., 2006); además producen me-
nos respuestas correctas y cometen significativamente 
más errores de dirección cuando generan una sacada 
lejos del objetivo (Reuter et al., 2005; Radant et al., 
2007). Es interesante señalar que, según se informa, 
algunos componentes del desempeño de la antisaca-
da mejoran en los pacientes que toman risperidona y 

-
et al., 2004). En individuos con rasgos 

y/o síntomas esquizotípicos, se informa sobre errores 
en la tarea antisacada (Ettinger et al., 2005; Gooding 
et al

Han sido menos los estudios de sacadas informa-
dos sobre otras poblaciones de pacientes psiquiátricos 
y han sido equívocos los resultados de los estudios en 
los que participan pacientes adultos con el trastorno 
por déficit de atención por hiperactividad, el trastor-
no bipolar, el trastorno obsesivo-co

y la depresión mayor; incluso suele informarse sobre 

et al., 1999; Gooding et al et al., 2006; 
Winograd-Gurvich et al., 2006).

Estos hallazgos señalan que en todos los grupos 
evaluados está intacto el sistema básico de circuitos 
que genera las sacadas. La tarea antisacada impone exi-
gencias en los sistemas de control de los movimientos 
oculares de orden superior, y se piensa que los errores 

-

sujetos con un reducido volumen de materia gris en la 
corteza frontal superior medial derecha, lo que inclu-
ye el campo ocular frontal y el campo ocular suple-
mentario (Bagary et al., 2004; Tsunoda et al., 2005); 
además, se ha visto que los errores de antisacada en la 
esquizofrenia representan deterioros en la memoria 
de trabajo, lo que comprende elementos de inhibición 
(Hutton et al., 2004).

Área del habla de Broca

El área del habla de Broca ocupa las AB 44 y AB 45 en 
el giro frontal inferior y consta del pars opercula-
ris y el pars triangularis -
sidera parte de la corteza prefrontal y la integran la 
corteza prefrontal heteromodal y la corteza premoto-
ra. Esta región se especializa en la producción del ha-
bla en el lado dominante de la corteza, y su principal 

 
a través del fascículo arqueado, área que corresponde a  
la región posterior del giro temporal superior (AB 
22). Las fibras que se originan en las células del área 
de Broca se proyectan a la región facial de la corteza 
motora primaria, que controla directamente los mús-
culos del habla. El área comparable a la de Broca en la 
corteza no dominante es responsable del componente 
emocional y melódico del habla (Joseph, 1988).

El área del habla de Broca se activa durante la 
producción del habla manifiesta y encubierta, lo mis-
mo que cuando un individuo imita el habla de otra 

et al  
et al., 2000). Las evidencias indican que esta región se 
activa durante el habla interna en los sujetos normales 
y puede ser crucial en las alucinaciones verbales que 

-
Guire et al., 1993, 1996). En pacientes con lesiones 

se perciben deterioros en la soltura verbal. El área de 
Broca participa en la recuperación de palabras lo mis-

et al., 2000), la 
cual activa las AB 44 y AB 45 izquierdas; en tanto que 
el procesamiento semántico activa en forma preferen-
te sólo el AB 45 (Amuts et al., 2004).
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Una lesión en el área de Broca en el lado domi-
nante genera una incapacidad para producir el habla 
(afasia motora o expresiva), aunque mantiene la ca-

recuperación, aprende a hablar con dificultad, pro- 
duciendo sólo sustantivos y verbos claves, y deja fuera 
adjetivos y adverbios modificadores. La misma corteza 
en el lado no dominante se considera que es respon-
sable de la información musical del habla (prosodia). 
Una lesión en ese lugar genera una aprosodia expresiva  
en la cual el paciente es incapaz de modular efectiva-
mente el habla (es decir, el habla se vuelve monótona, 
sin expresiones faciales).

La depresión suele acompañar a la afasia de Bro-

padecimiento es resultado de un daño en el hemis-
ferio izquierdo y no sólo una reacción a la pérdida 
psicosocial (Benson y Ardila, 1993). La depresión 
grave se correlaciona con lesiones frontales izquierdas 
profundas, sobre todo si la lesión incluye la extremi-

et al., 
1987). El flujo sanguíneo al área de Broca disminuye 
en pacientes en los que se provoca un trastorno de 

prefrontal, se registró tanto en el lado derecho como 
en el izquierdo una reducción importante en el volu-
men de AB 44 y 45, en pacientes con esquizofrenia 
(Buchanan et al., 1998).

Corteza prefrontal

La corteza prefrontal se define en términos genera-
les como la corteza que recibe las fibras del núcleo 

(figura 6-1), una orbital (inferior) (figura 6-2) y una 
medial (figura 6-3), regiones que reciben fibras del 

de la corteza temporal, la corteza piriforme y la amíg-
dala, con quien también tiene conexiones recíprocas. 
Las subdivisiones orbital y dorsomedial de la corteza 
prefrontal se incluyen como parte de la corteza de 
asociación límbica. La región dorsolateral funciona en 
la esfera cognitiva y aborda la percepción, la memo-
ria y la planeación motora; en tanto, la función de las 
regiones orbital y medial consiste en servir de apoyo 
al comportamiento social y emocional. La salida pre-
frontal a los ganglios basales y a las regiones motoras 
frontales (AB 6 y 4) también indica una función signi-
ficativa de la corteza prefrontal en el comportamiento 

Figura 6-5. Imágenes por resonancia magnética funcional que demuestran una mayor activación ante palabras que ante series de 
letras consonantes durante una tarea de detección de características visuales no lingüísticas. Las imágenes ilustran una red lingüística 
para la lectura en el hemisferio izquierdo, la cual probablemente incluya regiones temporales-occipitales léxicas y para formas de pa-
labras visuales, una región parietal inferior para la codificación fonológica y el área de Broca en el lóbulo frontal inferior. El hemisferio 
derecho también participa, aunque en un grado menor que el hemisferio izquierdo. Ver lámina de color al final capítulo 12. Price, C.J., 
Howard, D., Patterson, K., Warburton, E.A., Friston, K., y Frackowiak, R.S.J. (1998). A functional neuroimaging description of two deep 
dysiexi patients. J. Cogn. Neurosci. 10:303-315.)

Viñeta clínica

Un hombre de 67 años de edad, diestro, con una demen-
cia frontotemporal (DFT) fue hospitalizado porque había 
sufrido un cambio gradual en la personalidad. Vendió su 
exitoso negocio, dejó de pagar las facturas y contrajo gran-
des deudas por mercancías que compró a través de una 
red de televisión de compras caseras. Se volvió impulsivo 
y desinhibido, acariciaba a su esposa en público, se les 
insinuaba sexualmente a sus hijas y emitía comentarios ra-
cistas inusitados en las reuniones sociales. Al mismo tiem-
po, se volvió distraído e hiperactivo, con comportamientos 
compulsivos, como jalarse reiteradamente los bellos de los 
brazos (tricotilomanía), y manifestaba un comportamien-
to hiperoral, como comer en forma excesiva. El paciente 
cumplía con los criterios de una DFT, probablemente de 
naturaleza familiar. Sus antecedentes familiares resultaron 
positivos pues su padre y abuelo paterno habían sufrido 
una demencia similar. Las exploraciones que se le realiza-
ron mediante una tomografía por emisión de positrón único 
demostraron una hipoperfusión extensa en ambos lóbulos 
frontales, más amplia en el hemisferio derecho (figura 6-6). 
Sus cambios de personalidad iniciales, que incluían juicio 
deficiente, desinhibición y conductas inapropiadas, corres-
pondían a una afectación de la corteza prefrontal orbital.

I D
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motor. La salida de la corteza prefrontal al sistema 
límbico adopta rutas tanto directas como indirectas; 
la indirecta surge por medio del giro cingulado, fibras 
prefrontales que se distribuyen a muchas regiones 
corticales a través de su largo trayecto alrededor del 
cuerpo calloso.

1997). Esta planeación y la capacidad de la corteza 
prefrontal para reordenar la secuencia y la compleji-
dad de la misma le han ganado a la corteza prefrontal 
el título

Un incremento en el flujo sanguíneo en los lóbu-

contrario, los extrovertidos muestran un menor flujo 
sanguíneo en los lóbulos frontales y el hipocampo. 
Estos hallazgos señalan que los introvertidos experi-
mentan una cognición basada en el lóbulo frontal, lo que 
incluye recordar sucesos del pasado, hacer planes para el 
futuro o resolver problemas (Johnson et al., 1999).

Los pacientes con lesiones en la corteza frontal 
izquierda muestran una frecuencia más elevada de de-
presión que los pacientes con lesiones posteriores o pa-
cientes con lesiones en el hemisferio derecho anterior 

et al
1993). Los estudios sobre la metabolización de la glu-
cosa tanto en adolescentes como en adultos con antece-
dentes de trastorno por déficit de atención con hiperac-
tividad muestran una disminución en el metabolismo en 

et al., 
1990; Ernst et al., 1994).

La inhibición de la transmisión glutamatérgica en 
los lóbulos prefrontales se correlaciona con la disfun-
ción cognitiva que se aprecia en pacientes con esqui-

-
ble de la desregulación de la dopamina en el cuerpo 
estriado (Breier, 1999).

El daño bilateral generalizado a los lóbulos pre-
frontales puede producir cambios conductuales graves,  
quienes esto padecen se vuelven apáticos y manifiestan 
una desinhibición del comportamiento impulsivo, pa-
recen desconcentrados (abulia) y manifiestan lentitud 
y falta de espontaneidad en el habla, el pensamiento y  
la expresión emocional. Los movimientos de los pa-
cientes con problemas en el lóbulo frontal son lentos 
(bradicinesia) y muestran un modo de andar “magné-
tico”: lento e incierto (ataxia frontal o apraxia de la  
marcha). En contraste, su comportamiento puede 
cambiar, y es posible que se vuelvan irritables y se 
pongan eufóricos. 

Las neuronas prefrontales responden en situacio-
nes que reflejan relaciones asociativas aprendidas en-
tre tareas cuya meta es relevante. Al parecer forman 
ensambles que representan aspectos comunes entre 
las experiencias pasadas que han demostrado ser efi-
caces para la consecución de una determinada meta 

almacenamiento y la recuperación, lo que se vincula 
con aspectos secuenciales y temporales (Goel et al., 

Figura 6-6. La exploración del paciente mediante una tomografía por emisión de positrones con 18-fluorodeoxiglucosa mostró un hipo-
metabolismo destacado de los lóbulos frontales. Observar la casi ausencia de actividad en la parte anterior del cerebro. (Reproducida 
con autorización de Mendez et al., 1997.)

Viñeta clínica

Una estudiante de 17 años de edad practicaba en forma 
competitiva el piano y el ballet. Sus calificaciones eran so-
bresalientes. No tenía antecedentes personales o familia-
res de problemas psiquiátricos. Un sábado por la noche 
salió con los amigos y sufrió un accidente. Se cayó de la 
parte trasera de una camioneta de reparto y aterrizó con la 
cabeza. En la escena del accidente, estaba alerta y orien-
tada, pero se sentía aturdida. En la sala de urgencias, los 
exámenes neurológicos y de una tomografía computariza-
da fueron normales. Se le observó durante dos horas y se 
le dio de alta. A la madre de la paciente se le dijo que su 
hija estaba bien y que debía regresar a la escuela y con-
tinuar con todas sus actividades el lunes. Durante las si-
guientes semanas, la paciente era incapaz de tocar el pia-
no o bailar ballet en la escuela, aunque no tenía problemas 
para practicar en casa. Sus calificaciones bajaron. Empezó 
a deprimirse y trató de suicidarse. Las pruebas neuropsico-
lógicas mostraron que la paciente tenía un problema para 
desempeñarse en presencia de interferencias (es decir, 
una dificultad para mantener una disposición mental). Esto 
es evidencia de daño en la región prefrontal. La paciente 
respondió bien a la terapia antidepresiva. La deficiencia en 
su lóbulo frontal se resolvió espontáneamente con el tiem-
po debido a una práctica continua sin presiones.
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-
siones focales unilaterales en el lóbulo frontal en el 
consultorio de un médico, en una sala de lectura, en 
un auto, en un jardín y al visitar un departamento. En 
cada situación los pacientes adoptaban un comporta-
miento apropiado al ambiente, como tratar al médico 
como un paciente al estar en el consultorio del doctor. 

ambiente hubiera la orden implícita de responder a 
la situación en la que se hallaban, luego entonces, el 

Tanto la región orbitofrontal, como la región tem-
poral anterior (capítulo 4), están en estrecha proximi-
dad de las protuberancias óseas. Ambas son vulnera-
bles a las lesiones, sobre todo cuando se transmite una 
aceleración rotacional en la cabeza mientras ésta se 
mueve libremente (Levin y Kraus, 1994). La lesión 
puede incluir un daño en la materia blanca, que pue-
de ser difuso y no detectable aun usando una imagen 
estructural. Un daño orbitofrontal solo o combinado 
con uno en el polo temporal puede generar cambios 
conductuales complejos. La corteza prefrontal orbi-
tal puede dañarse por un traumatismo o por tumores  
(p. ej., meningiomas). Dado que las lesiones en esta 
área afectan funciones psicológicas complejas, el de-
terioro neuropsicológico puede pasar desapercibido 

-
den ser el único inidio del desarrollo final de síntomas 
de presión intracraneal crecientes, lo que comprende 
convulsiones en el caso de una lesión que ocupe un 
espacio determinado. El daño extenso a la corteza or-
bital atempera las reacciones emocionales y es posible 

se les estimula lo suficiente, los animales y los huma-
nos responden en forma irritable y aversiva (Butter 
et al., 1968), así sea que las respuestas sociales están 
ausentes o son inapropiadas; las madres humanas con 
lesiones orbitales descuidan o les pegan a sus hijos, 
o ambas cosas, sin la menor provocación (Broffman, 
1950); los monos con lesiones orbitales se separan de 

et al., 1973).
El sujeto pseudopsicopático por lo común ha 

sufrido una lesión orbital prefrontal, paciente que 
se ve distraído fácilmente por estímulos irrelevan-
tes; también hay una motilidad excesiva y sin rum-
bo, desinhibición y postura hipomaniaca, e incluso 
pueden desarrollarse tendencias paranoides. El sujeto 
seudodeprimido a menudo ha sufrido una lesión en 
la región prefrontal dorsomedial. Hay una disminu-
ción general de la consciencia y un estado de apatía 
con una falta básica de pulsión o debilidad de ésta. En 
casos extremos, esto puede conducir a un síndrome 
acinético-abúlico y al mutismo.

Figura 6-7. Imagen por resonancia magnética que muestra una 
masa dural aumentada en las convexidades cerebrales izquier-
das del lóbulo frontal dorsolateral, que generó cambios de per-
sonalidad en una paciente (Mendez y Zander, 1992).

Viñeta clínica

Una mujer de 52 años de edad presentó un cambio de 
personalidad durante 2 o 3 semanas caracterizado por 
desinterés, desapego y disminución en la capacidad para 
resolver problemas. Era maestra de escuela y ya no podía 
planear sus lecciones, procesar la retroalimentación de sus 
alumnos o dar seguimiento a sus labores. Los exámenes 
generales y neurológicos que se le realizaron fueron nor-
males, excepto en el caso de la evaluación de su condición 
mental, la cual mostró una producción verbal disminuida, 
una iniciación motora menguada, falta de interés y capa-
cidades deficientes para establecer secuencias y cambiar 
de disposición. La imagen por resonancia magnética (IRM) 
mostró una masa dural aumentada en las convexidades 
cerebrales izquierdas con un desdibujamiento de los sur-
cos en ambos lóbulos frontales (figura 6-7). La biopsia de 
la lesión reveló cambios consistentes con una neurosar-
coidosis dural. Los cambios de personalidad de la paciente 
eran producto de la presión de la masa neurosarcoide en 
su corteza prefrontal dorsolateral. Se le dio un tratamiento 
para la neurosarcoidosis con corticosteroides (prednisona). 
Un mes después del inicio de la terapia, una segunda ex-
ploración por RM mostró disminuciones en la lesión dural, 
y pruebas neuropsicológicas repetidas mostraron mejoras 
coincidentes en todos los indicadores de la función frontal.



94

El cerebro y la conducta. Neuroanatomía para psicólogos Capítulo 6

Corteza prefrontal dorsolateral
-

de entre la fisura cerebral longitudinal y la fisura late-
ral por encima y por debajo de la superficie lateral del 
cerebro centrada en AB 46, respectivamente. Recibe la 
entrada de la corteza motora lo mismo que del área de 
unión temporoparietal multimodal. En contraste con 

-
locan en posición de evaluar y regular la información 
proveniente del sistema sensorial somático que puede 
utilizar la corteza motora para producir una respues-

se juntan pasado y futuro”. Busca retrospectivamente 
en el tiempo para generar recuerdos a partir de la en-
trada sensorial y lo proyecta hacia delante para armar 

de trabajo, que es el acto de traer a la mente y proce-
sar cantidades limitadas de información, por ejemplo, 
leer y recordar un número telefónico o resolver un 
problema de matemáticas “en la cabeza” (Baddeley, 

-

Brodmann 6, 8 y 9 se activan en forma preferente 
cuando se debe actualizar y revisar continuamente 
una tarea en la memoria de trabajo para su secuencia-

trabajo, el de corto plazo opera en cuestión de segun-
dos; el otro representa el procesamiento ejecutivo y 
opera sobre información recuperada desde su alma-
cén, donde diferentes regiones frontales se asocian 
para este fin. El uso de material verbal activa el área 
de Broca y las áreas suplementaria y motora izquier-
das, al tiempo que recurrir a información espacial ac-

formas de procesamiento ejecutivo son la atención se-
lectiva y la administración de tareas, ambas activan las 

Jonides, 1999). Así, la memoria de trabajo y la aten-
ción se relacionan estrechamente, por ejemplo, si an-
ticipamos un rostro amistoso dentro de una multitud 
de extraños, debemos mantener el recuerdo visual del 
rostro familiar listo mientras prestamos atención a los 
diferentes individuos que hay en la multitud.

-
mación que va a la corteza motora por medio de co-
nexiones directas con dicha corteza y de conexiones 
indirectas con los núcleos mediodorsal y reticular del 
tálamo, el cual regula y dirige la información sensorial a 

proyecciones de la región prefrontal orbital a la corte-
za motora regulan la excitación y controlan el grado de 
influencia que ejerce el sistema límbico en el comporta-

partes más superiores dirigen el comportamiento en 
términos de claves secuenciales o temporales (Knight 
et al., 1995), mientras que las más inferiores regulan 
el comportamiento en términos de claves espaciales. 
Es importante mencionar que las neuronas asociadas 
con la memoria (~40% del total) disminuyen su tasa 
de disparo con el tiempo después de un estímulo. En 
contraste, las neuronas asociadas con la codificación 
de una respuesta motora (~60% del total) aumentan 
su tasa de disparo a medida que se aproxima el mo-

Las representaciones simbólicas recuperadas a par-
tir de la memoria de largo plazo, lo mismo que de las 

función de la memoria de trabajo (figura 6-8), ésta per-
mite que las representaciones se manipulen y asocien 
con otras ideas junto con información entrante a fin de 
orientar el comportamiento. No hay un lugar en el que 
opera un procesador ejecutivo central; en cambio, el 

memoria de trabajo de rostros y objetos tiene lugar en 
regiones más laterales e inferiores de la corteza prefron-
tal, por su parte la codificación semántica y las repre-
sentaciones verbales se encuentran en regiones frontales 

inferior izquierda se correlaciona con la recuperación de 
palabras y fue más activa en el caso de las palabras recor-

región, mejor es el desempeño de la memoria (Reynolds 
et al., 2004).

Una segunda hipótesis reconoce un gradiente 
dorsoventral similar, pero distingue entre tipos de 
procesamiento más que tipos de material. En este 
planteamiento, la corteza frontal superior participa  
en la vigilancia y la manipulación de la información, en 
tanto que la corteza dorsolateral más ventral es res-
ponsable de la recuperación durante el almacena-

recientes sustentan esta segunda hipótesis (Wager y 

Viñeta clínica

Un hombre de 59 años de edad fue admitido en un hospital 
psiquiátrico en un estado hipersexual sumamente saluda-
ble. Tenía antecedentes de meningiomas subfrontales que 
se le extirparon quirúrgicamente dos años antes de su pre-
sentación en el hospital psiquiátrico. El paciente manifestó 
que después de la cirugía su deseo por tener actividades 
sexuales aumentó de una vez a la semana a 3 o 4 veces al 
día. El coito con frecuencia duraba más de una hora y se 
le dificultaba alcanzar el orgasmo. Fuera de una ausencia 
del olfato, su examen neurológico era normal. Una explo-
ración por TC reciente reveló lucencias frontales mediales 
basales bilaterales consistentes con viejos infartos (Miller 
et al., 1986).
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Los comportamientos que se orientan hacia una 
meta, relacionados con la planeación de corto plazo 
(p. ej., martillar), activan el giro frontal medio izquier-
do, el supramarginal, el temporal inferior y el occipital 

asocia con acciones voluntarias, como los movimien-
tos de los dedos y las palabras generadas libremente; 

refleja la selección de una sola acción a partir de mu-
chas posibles (Lau et al., 2004).

Las lesiones en el área dorsolateral ocasionan 
anormalidades en funciones psicológicas complejas, 
que se clasifican como deficiencias de las funciones 
ejecutivas. El paciente muestra dificultades en la pla- 
neación, retroalimentación, aprendizaje, secuencia-
ción, establecimiento, mantenimiento y modificación 
de una conducta establecida; la capacidad para orga-
nizar los sucesos en una secuencia temporal es la que 
se ve más afectada. Llegan a apreciarse muestras de 
perseverancia, comportamientos ligados a estímulos 

-

Tarjetas de Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test), 
valiosa para evaluar la condición del área en cuestión 

se percibe en pacientes esquizofrénicos. (Weinberger  
et al., 1986). El desempeño en esta prueba se ve afec-
tado en forma más adversa cuando hay fuertes lesiones 

caso el paciente puede presentar desinterés general, 
apatía, rango de atención reducido, falta de reactivi-
dad emocional y dificultad para prestar atención a es-
tímulos importantes; no obstante, suele reconfortarlo 
el hecho de seguir rutinas y procesos de pensamiento 

una reducción en la soltura verbal si la participación 
del área dorsolateral izquierda es significativa, dismi-
nución propia de los pacientes con la enfermedad de 

esto es resultado de proyecciones dopaminérgicas de-

et al., 2004).
Los pacientes con lesiones dorsolaterales son ca-

paces de ordenar las palabras dentro de un enunciado, 
pero no las logran secuenciar apropiadamente cuando 
describen un plan de acción. Al parecer las lesiones 
prefrontales producen deterioros en la planeación de 
largo plazo, en tanto que las parietales inferiores pro-
ducen daños en la ejecución de secuencias de corto 

et al., 1998). Las lesiones en el área dor-
solateral izquierda afectan el habla semántica, la cual 
exige búsquedas dentro de categorías (p. ej., nombrar 
frutas o autos) (Gurd et al., 2002). En contraste, el 
habla de secuencias sobreaprendidas (p. ej., nombrar 

et al., 2000).
Anderson et al. (2004) informaron que, en un es-

tudio, los sujetos que lograban reprimir adecuadamen-
te recuerdos no emocionales indeseados mostraban 
una activación cortical prefrontal dorsolateral bilate-
ral con la reactivación del hipocampo derecho. El gra-
do de desactivación del hipocampo se correlacionaba 
con la magnitud de la represión. Estos resultados sus-
tentan el concepto de un proceso de represión activo. 
En otro estudio, la adecuada supresión de recuerdos 
emocionales también mostró una activación prefron-
tal bilateral, pero se dio junto con una supresión de la 
act et al., 2002).

Corteza prefrontal ventrolateral

La -
prende AB 44 y 45 y el aspecto lateral de AB 47. Esto 
incluye el pars opercularis, el pars triangularis, el pars 
orbitalis 

participa en el procesamiento semántico, en tanto que 
la derecha se vincula con los aspectos emocionales de 

et al -
da es importante en el control de la memoria y ofrece 
una integración y función ejecutiva multimodales que 
subyacen al comportamiento dirigido a la meta. Re-
cibe la información de la memoria semántica de las 
áreas temporales lateral e inferior (Zhang et al., 2004; 

et al., 2005), información que es resultado 
de un flujo ascendente, aunque también es posible que 

datos disponibles en el momento son insuficientes, la 
-

dente, información adicional a la corteza temporal. La 
-

mación utilizando un proceso de selección competi-
tiva que puede activarse incluso antes de la consecu-
ción de la etapa de recuperación. Esto indica que el 

series con otras áreas corticales (Badre et al., 2006)  

Figura 6-8. Ubicación aproximada de la memoria de trabajo 
para el procesamiento visoespacial (espacial), para las carac-
terísticas de rostros u objetos (objetos) y para la codificación 
semántica y los procesos verbales (verbales) en la corteza pre-
frontal. Comparar con la figura 6-10.
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mediante un proceso en dos etapas; la primera opera 
en forma descendente para ofrecer un acceso con-
trolado a la memoria; la segunda es un proceso de 
selección posterior a la recuperación, cuya acción es 
resolver la competencia entre las representaciones si-
multáneamente  activas (Badre y Wagner, 2007).

-
man parte de una red que vigila y elige respuestas ante 
las amenazas (Hariri et al., 2003). En este informe, los 
adolescentes con el trastorno de ansiedad generaliza-
da, comparados con sujetos de control, manifestaron 
una mayor activación de la corteza prefrontal ventro-
lateral en respuesta a imágenes de rostros iracundos 
y un sesgo en la atención de alejamiento de dichos 
rostros: los autores plantearon que es posible que la 

de ansiedad y, por medio de conexiones con la amíg-
dala, tal vez regule las respuestas a los estímulos que 
provocan ansiedad, reduciendo con ello la gravedad 

et al., 2006).

Corteza orbitofrontal

La co -
perficie ventral del lóbulo frontal desde el giro recto 
en la superficie ventral hasta la convexidad ventrola-
teral, lateralmente, y desde el límen de la ínsula pos-
teriormente hasta el polo frontal; esto incluye a AB 11 
y 12 y la parte medial de AB 47, el área de Brodmann 
13 suele incluirse aunque por lo general se designa 
como parte de la ínsula, su inclusión como parte de 

25 y AB 32, estas áreas se reconocen más a menudo 

et al., 2003).
-

ciación temporal, la amígdala y el hipotálamo, lo que 
la convierte en el centro de integración superior para 
el procesamiento emocional; también recibe entradas 
del sistema visual, el gusto, el olfato y las regiones 
somatosensoriales; hacia su parte lateral posterior se 
localiza la corteza gustativa secundaria (Rolls, 1990), 
región que guarda relación con la olfatoria medial 
(Rolls et al., 2003a). En otro sentido, la entrada visual 
al parecer llega a esta región por medio de estructu-
ras que hay en el lóbulo temporal, mientras que las 
entradas somatosensoriales y auditivas llegan desde 
las regiones sensoriales primarias. La ínsula está co-

posteriores de ésta reciben una fuerte entrada de la 
et al., 1991).

la apreciación de emociones propias o de los demás 
en términos de recompensa positiva o negativa; por 
ejemplo, se informa que la actividad se asocia con el 

et al
los sentimientos de los otros (adopción de una pers-
pectiva emocional) también genera la activación de 

et al -
ma que hay diferencias de funcionamiento entre la 

et al., 
2005; Galván et al et 
al et al., 
2003; Ishai, 2007; Winston et al., 2007) o al disfrutar 

et al., 2003); la segunda se activa 
et al., 

o contacto desagradable (Rolls et al., 2003a, b), al ver 
et al., 2006) y al comer 

et al., 2003). 

adquisición de conductas apropiadas y la inhibición 
de comportamientos inapropiados sobre la base de 
las contingencias de recompensa (Elliot et al., 2000, 

cognitivos y emocionales y la sensación de recompensa 
al hacer una elección correcta; luego entonces, elegir 
entre recompensas probables pequeñas y recompen-

et al., 
1999), la cual modula las respuestas conductuales y 
viscerales a los estímulos que provocan emociones; su 
estrecha relación con las cortezas olfatoria y gustativa 
la pone en posición de evaluar y elegir los elementos 

que conducen a una recompensa visceral/emocional y 
calcula las proporciones de riesgo/recompensa al ele-
gir los comportamientos, función que se amplía más 
allá de la selección de alimentos e incluye muchos 

lo destacado emocionalmente de los estímulos y eli-
ge las respuestas conductuales sobre la base del nivel 
de recompensa que proporciona la respuesta. Tiene la 
capacidad para redirigir el comportamiento si cam-
bia el nivel de probabilidad de la recompensa (Rolls y 

sempeña una función medular en el sistema de circui-

lateral tienen mayor participación en la inhibición de 
respuestas más familiares cuando la respuesta nove-
dosa menos familiar produce una recompensa (Zald y 

es la supresión de las señales distractoras internas y 
externas durante la realización del comportamiento 

-
torias convergen con las señales gustativas para crear 
las representaciones del sabor, y otras señales senso-
riales convergen con el sabor y ahí también se dan las 
asociaciones visuales con el gusto (Rolls, 1997). Esto 
se refleja por su activación en respuesta al contacto 
placentero y doloroso, el gusto gratificante y aversivo 
y el olor (Rolls, 2000).
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Las neuronas de la región orbitofrontal que respon-
den a los rostros pueden transmitir información sobre 
lo que se ve (Rolls et al
que los rostros atractivos producen la activación de la 

-
et al., 2003). Algunas de las neuro-

son sensibles a las expresiones y movimientos facia-
les. En un estudio, los individuos investigados mos-

los rostros más atractivos, en tanto que los individuos 
homosexuales del estudio manifestaron una mayor 
activación ante los rostros atractivos del mismo sexo 
que ante los rostros atractivos del sexo opuesto (Ishai, 
2007). Estos hallazgos se relacionan con las funciones 
del reforzamiento social, pues las expresiones faciales 
son cruciales para transmitir la aprobación o desapro-
bación social. Es probable que la mayor parte de las 
asociaciones desarrolladas en esta región ocurran en 
forma subconsciente o inconsciente (automática), ya 
que esta área desempeña una función importante al 
reexperimentar emociones. A la mayoría de los pa-
cientes con lesiones en esta área les resulta difícil re-
experimentar emociones, a excepción del miedo, y se 
les dificulta atribuir un tono emocional a las imágenes 
(Bechara et al., 2000).

la mediación de la excitación (Joseph, 1996) y tam-
bién se plantea que regula la experiencia de ansiedad 
(Gray, 1987). El control inhibitorio sobre la emoción 

orbital. La inhibición ayuda a prevenir la distracción y 
es la base del componente del enfoque de la atención 

Los actos de vergüenza social imaginaria produ-

(AB 10 y 47) (Berthoz et al., 2002), y se ha informado 
que la misma región se activa al ver rostros moles-
tos (Blair et al., 1999; Kesler y West et al
vio que la actividad aumentó bilateralmente cuando 
a una muestra de madres se les pidió que vieran imá-
genes de sus propios bebés de 3 a 5 meses de edad, 
en comparación las de otros bebés de la misma edad 

et al., 2004). En otros estudios, los sujetos 
varones y mujeres que vieron extractos de películas 
eróticas manifestaron una mayor actividad bilateral 

ventral (núcleo acúmbeo) y la amígdala (Redoute et al., 
2000; Karama et al., 2002).

Las lesiones en la región orbital generan un sín-
drome caracterizado por la desinhibición, la cual varía 
desde la falta de tacto social hasta la comisión de actos 

emocionalmente inestables, irritables e impulsivos. 
Al parecer no reconocen lo inapropiado de sus actos. 

Esto puede deberse en parte a que sufren un dete-
rioro en su capacidad para interpretar y responder a 

et al et al., 2005). El paciente con una 
-
-

son frecuentes la preocupación sexual y los comen-

interés por la apariencia y la higiene personal, coma 
en exceso y muestre una falta de preocupación por 

-
cer en forma esporádica, acompañados a menudo por 
irritabilidad, distracción y comportamiento infantil 

de los controles sociales normales suele verse cuando 
los pacientes manifiestan un comportamiento social 
inapropiado; llegan a entregarse a comportamientos 
arriesgados y peligrosos, lo que indica que son inca-
paces de sopesar riesgos y recompensas; se distraen 
con facilidad y a menudo son incapaces de terminar 
las tareas porque son atraídos estímulos comúnmente 

se les ha comparado con consumidores de fármacos. 
Eligen la recompensa instantánea por encima de la es-
pera, y llegan a tener grandes dificultades para tomar 
decisiones, en parte porque son incapaces de anticipar 
las posibles consecuencias negativas de sus acciones 
inmediatas. También suelen asumir riesgos ya sea que 
el resultado produzca o no una recompensa positiva. 
Las lesiones a edad temprana tienen efectos mayores.

La apatía se aprecia después de una lesión en la 

amplia en el aspecto lateral. El estado de ánimo de-
primido puede derivarse de lesiones que afectan las 
superficies anterior y lateral, sobre todo las lesiones 
del lado izquierdo. Los pacientes apáticos o deprimi-
dos evitarán el contacto social.

La corteza prefrontal medial, la red cerebral  
por defecto y el cerebro social

La -
gulado anterior (AB 24 y 32) y AB 8 y 9 de la corte-

et al., 
2008). Algunos autores incluyen AB 25, que también 
se identifica como el giro cingulado subgenual infra-

con el giro cingulado posterior, el área retroesplenial, 
el giro temporal posterior y la formación hipocam-

el polo temporal, el lóbulo temporal medial y el hipo-
campo, el lóbulo parietal inferior y la amígdala. Estas 
conexiones la relacionan con la memoria de largo pla-
zo, lo mismo que con las emociones procesadas por 
medio del sistema límbico.
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es un grupo de estructuras interconectadas que se 
activan cuando el cerebro descansa. El precúneo, la 
corteza retroesplenial y el cingulado posterior forman 
un núcleo posterior y en ocasiones se les denomina 

La red cerebral por defecto se activa tónicamente 
durante el estado de reposo basal de divagación men-

et al
sujetos informan que mientras descansan recuerdan el 
pasado, prevén sucesos futuros y consideran los pen-

medial se activa durante la recuperación de recuer-
dos episódicos que posiblemente proporcionen “los 
componentes de la exploración mental” (Wagner  
et al et al., 2008).

-
so de razonamiento que uno hace sobre el contenido 
de los pensamientos de otra persona (mentalización) 

componentes de la red de mentalización son los polos 
temporales, el surco temporal superior posterior y el 

-
lisis y la apreciación del yo mental, lo mismo que la 
condición mental de los demás (Uddin et al., 2007), 
pues se activa en respuesta a información sobre otra 

activa en individuos que oyen adjetivos socialmente 
relevantes como “curioso” o “amistoso”, pero no con 
adjetivos abstractos como “celestial” o con palabras 
que se refieren a partes corporales (“hígado”) o a par-

et al., 2006).

la amígdala, la ínsula, el surco temporal superior y la  
unión temporoparietal se les ha definido como el 

2008) (ver también el cerebro social en el capítulo 5). 
El cerebro social nos permite interactuar con los de-

-
te se activan cuando los sujetos piensan en los estados 
mentales propios y de los otros durante situaciones 

et al., 2001), lo que 
et al., 2006). En un con-

texto social, la amígdala pre-juzga rostros, expresiones 
faciales, etc., sobre la base de la experiencia previa con 
rostros similares. El polo temporal reúne y almace-
na información sobre personas y situaciones sociales  
que se han encontrado en el pasado. Esta remembranza 
se aplica a la situación social actual y genera el re-
cuerdo de sentimientos (p. ej., confianza, vergüenza, 
etc.) relacionados con situaciones similares del pasado 
(Damasio et al., 2004). Las neuronas especulares, que 
se localizan en muchas áreas del cerebro, nos per-
miten experimentar los sentimientos de los otros 

et al et al., 
-

1999). Buena parte de esto se junta en el surco temporal 
superior posterior y la unión temporoparietal, es aquí 
donde se evalúan el cuerpo, los movimientos de las 
extremidades y de los ojos del otro, determinamos la 
trayectoria del movimiento o la dirección de la mi-
rada y adoptamos la perspectiva de la otra persona 

et al -
gar el riesgo y la recompensa de realizar conductas 
alternas que podríamos elegir como exitosas en una 
situación social.

y dorsal. Algunos autores incluyen secciones del giro 
et al., 

2003), y éstas no sólo responden a estímulos ambien-
tales, sino que también operan en forma descendente 
para determinar la relevancia personal.

Corteza prefrontal dorsomedial

El componente dorsomedial de la corteza prefron-

componente orbital de la corteza prefrontal (figura 

forma dorsal y anterior a buena parte del giro cingula-
do, aunque muchos autores incluyen el giro cingulado 

12-1). A toda esta región la irriga sobre todo la arteria 
cerebral anterior, por lo que los aneurismas en esta ar-
teria son una causa común de daño en el lóbulo fron-
tal medial, de modo tal que la corteza afectada puede 
incluir también el área motora suplementaria.

 
tes a través de una red que comprende los giros cingula-
dos anterior y posterior (Gusnard et al., 2001); también  
es el objetivo de las señales provenientes desde la ín-
sula anterior. Esta red cuenta con una actividad basal 
elevada y se considera que se activa en forma inde-

pues, de hecho, aquí está ausente la entrada sensorial 

consiste en participar en la introspección y se ha demos-
trado que se activa al reflexionar sobre las intenciones 
que hay detrás de las acciones y sus consecuencias, 
y cuando se perdonan las transgresiones de los demás 

et al., 2001; Gallagher et al., 2002). La intros-
pección comprende recuerdo, autorreflexión y eva-
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inicio de la actividad (figura 6-10). Es sensible a la 
mirada y, en un estudio, se activó cuando los sujetos 

et al., 2003), mientras que al parecer un área más ven-
tral lo hizo en el procesamiento de las emociones. La 

de la mente (Happé et al., 1996; Brunet et al., 2000).

emocionales en dos sentidos. En primer lugar, permite 
que uno se concentre en el comportamiento de otro y 
evalúe las intenciones, los sentimientos de los demás y 
la situación social, así como que determine el signifi-

ha demostrado que este simple hecho interrumpe los 
juicios negativos en los que sobre ellos media la amíg-

concentre en su propia participación en una situación 
emocionalmente cargada y que imagine la posición 
propia desde el punto de vista de una tercera persona 

-
tividad también module la actividad generada por la 

-
teroceptivos y exteroceptivos, sobre todo los que se 

se activa durante la percepción de dolor propia y de 
los demás, y responde a información que representa 
un escenario más complejo en tres lugares (triático): 

las acciones, sensaciones y personalidades de los de-
más, lo mismo que nuestras propias respuestas socia-
les a un determinado contexto o situación (Winston 
et al et al., 2004; Iacoboni y De-
pretto, 2006; Todorov et al., 2006). Al parecer desem-
peña una función única en la percepción de lo que los 

et al., 2005). Brunet 
et al. (2003) descubrieron en una investigación que 

-

ralmente al ver imágenes de personas, en tanto que 
los pacientes con esquizofrenia que vieron las mismas 
imágenes no mostraron ninguna activación en ningún 

La cognición social/emocional se ha organizado en 
un patrón tridimensional en la corteza prefrontal (figu-

 
medial-lateral, las áreas corticales intermedias se interco-
nectan con centros viscerales que incluyen a la amígdala  
y al cuerpo estriado. Y en tanto que las áreas interme-
dias tienen que ver con estados internos, las laterales, 
interconectadas con los centros visoespaciales, se rela-
cionan con representaciones generadas externamente.

El eje anterior-posterior que comprende las cor-
tezas prefrontal y cingulada intermedias sigue el grado 
de complejidad del estado mental; de tal modo que las 
representaciones menos complejas se procesan en la 
corteza cingulada anterior; conforme el procesamiento 
avanza por el eje, las representaciones se vuelven más 
complejas, proporcionando consciencia y juicios so-
bre el significado de los estados mentales afectivos. La 
tercera dimensión de la corteza prefrontal se extien- 
de desde la superficie inferior, donde se dan procesos 
generados por estímulos hacia las regiones superiores 
en donde ocurre la especulación reflexiva del estado 
mental.

tálamo, cuando a un grupo de 12 mujeres se les pi-
dió que recordaran sucesos emocionales recientes, lo 
que también ocurrió con áreas cerebrales adicionales 
al ver una serie de transparencias que provocaban 
emociones. La activación era independiente de la na-
turaleza de la emoción: alegría, tristeza, disgusto. Una 

y la corteza cingulada, pero sólo del lado derecho 
(Teasdale et al., 1999). Los autores señalaron que la 

de la emoción en ausencia de una entrada sensorial 
concurrente (Lane et al., 1997; Reiman et al., 1997).

Figura 6-9. El cerebro social. La amígdala almacena las expectativas basadas en la experiencia pasada (juicio previo). Las neuronas 
especulares de varias áreas del cerebro reaccionan a las acciones de los demás que reflejan sus movimientos y sensaciones. El surco 
temporal superior posterior (STSp) y la unión temporoparietal (UTP) vigilan a los demás y determinan la importancia social de su mirada 
y movimientos. La corteza prefrontal medial (CPFM) y la corteza cingulada subgenual (CCAsg) explican la mentalización, es decir, los 
pensamientos y emociones propios y de los demás y la influencia que éstos pueden tener en el yo y en los otros. El polo temporal ayuda 
a aplicar el conocimiento general de las situaciones sociales a la situación social actual.
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Visión periférica 

Lóbulo parietal 
superior y medial 
Tronco y pierna

Lóbulo parietal inferior
Cabeza, rostro y cuello

Áreas del cíngulo
 y retroesplenial

Áreas inferotemporal 
y temporal ventral

Medial 
(reino de la motivación)

 Dorsolateral 
(funciones integrativas 

y temporales)

Ventrolateral 
y orbital 

(reino emocional)

Áreas temporales 
dorsomedial y medial

Giro parahipocampal 
y polo temporal

Lóbulo occipitalLóbulo parietalLóbulo temporalCorteza prefrontal

Visión central

-
tico, manifiesta falta de movimiento espontáneo e in-
mediatamente después de la aparición de la lesión a 

extiende de manera posterior y afecta la corteza mo-
tora primaria, se aprecia una paresia de la extremidad 
inferior. El paciente a menudo no puede responder 
a las órdenes, con frecuencia presenta incontinencia, 
pero este problema parece serle indiferente.

Corteza prefrontal ventromedial

La cortez

de AB 10, 12 y 32 (figura 6-3). Llega a extenderse  
posteriormente e incluir regiones del giro cingulado 
anterior subgenual infralímbico (AB 25). Una diferen-

recibe la entrada de todas las modalidades sensoriales. 

y reforzamiento básico, que comprende claves socia- 
les y emocionales, y tiene conexiones con el giro cin-

gulado anterior ventral, la ínsula, la amígdala y el nú-
cleo acúmbeo. La función de estas estructuras consis-
te en identificar la valencia y el tono emocional de los 
estímulos tanto interoceptivos como exteroceptivos. 

estructuras es determinar el grado de relevancia que 
tienen para uno de los estímulos, por lo que es posible 
que recurra a la experiencia para predeterminar la im-
portancia personal de los estímulos actuales o los que 

Responde cuando un individuo experimenta empatía, 

en un informe se demostró que junto con la unión 
temporoparietal bilateral, se activó cuando a los suje-
tos se les pidió que adoptaran la perspectiva de otro 
en una situación que conllevaba contenido emocional 

(Hynes et al

en situaciones que suponen aspectos empáticos y sim-
páticos de la emoción, sobre todo en situaciones que 
exigen un razonamiento más consciente y esforzado 

Figura 6-10. Las áreas prefrontales dorsolateral y medial reciben la entrada de los lóbulos temporal dorsal y parietal superior y partes del 
lóbulo occipital que median en la visión periférica. Este sistema dorsal al parecer funciona en el campo motivacional y la planeación, 
asociado estrechamente con el tronco y las extremidades inferiores, y con la ubicación de un objeto en el espacio (el “dónde”). Las 
áreas prefrontales ventrolateral y orbital reciben la entrada de los lóbulos temporal inferior y parietal inferior y partes de la corteza oc-
cipital que median en la visión central. Este sistema ventral al parecer funciona en el campo emocional, asociado estrechamente con 
la cabeza, el rostro y el cuello, y con la identificación de un objeto (el “qué”) (por Pandya, D. N., y Yeterian, E. H. 1990. Prefrontal cortex 
in relation to other cortical areas in rhesus monkey: Architecture and connections. En H. N. M. Uylings, C. G., Van Eden, J. P. C., DeBruin, 
M. A., Corner y M. G. P., Feenstra (eds.) The Prefrontal Cortex: Its Structure, Function and Pathology. Ámsterdam: Elsevier, pp. 63-94).
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(Hynes et al., 2006), así pues, puede que sea la base 
del proceso en el que utilizamos nuestros pensa-
mientos, sentimientos y deseos como aproximación 
a los de otras personas para inferir el estado mental 

et al., 2006; Jen et al., 
2008).

donde reside la capacidad para desarrollar las teorías 
de la mente. El comportamiento social humano se ca-
racteriza por la capacidad única de hacer inferencias 
respecto de los estados mentales, las necesidades, los 
sentimientos y las intenciones de los demás (la llama-
da teoría de la mente) (Happaney et al., 2004). Datos 
más recientes indican que en la teoría de la mente 
cognitiva y afectiva posiblemente medien diferentes 

sea necesaria una región más amplia de la corteza pre-

regiones de control viscerales autónomas, lo mismo 
que a otras regiones límbicas y corticales frontales, 
Antonio Damasio (1994) propuso una hipótesis que 
se conoce como “hipótesis del marcador somático” y 
la cual arroja datos sobre el proceso de toma de de-
cisiones en los humanos. La hipótesis del marcador 

-
gan representaciones de las asociaciones entre ciertas 
situaciones complejas y las sensaciones o emociones 
viscerales vinculadas previamente con esas situacio-
nes. Los recuerdos reales no se albergan ahí, de modo 
que un daño en esta región no afectará a los recuerdos 
mismos, pero sí afectará al vínculo que existe entre 

-
ción similar a una experimentada en el pasado, se ac-
tiva la región ventromedial y se recuerda la experien-
cia visceral/emocional ligada a esa situación previa. El 
recuerdo puede ser una experiencia visceral real de 
emociones y sentimientos o sólo una representación 
cognitiva. Este proceso de evocación funciona como 
limitación sobre el proceso de razonamiento que en-
frenta múltiples opciones y elecciones de respuesta. 

disminuir así la cantidad de elecciones disponibles. En 
ausencia de este proceso hipotético, se ecualizan cada 
vez más las opciones y los resultados, y el proceso de 
elección dependerá por completo de procesos lógicos. 
Esta estrategia podría ser muy lenta y no tomar en 
cuenta la experiencia previa.

-
tan un deterioro grave en la toma de decisiones socia-

les y personales (Damasio, 1994); éstos han preserva-
do en gran parte las capacidades intelectuales, pero 
es probable que tengan dificultades para planear su 
jornada de trabajo, lo mismo que para elegir amigos, 

no son personalmente ventajosas, más bien inadecua-
das y por lo común los conducen a pérdidas financie-
ras, en la posición social, de la familia y los amigos.

Los individuos con lesiones que afectan la 

en las escalas de autocalificación de empatía emocio-
nal, pero no en las escalas de empatía cognitiva. La 

la demencia temporal frontal se correlaciona con una 
disminución rápida en el interés empático (Lough 
et al., 2006).

Redes prefrontales

Hay dos redes asociadas con la corteza prefrontal. La 
acción de ambas consiste en regular el comportamien-
to emocional e interactuar entre sí. La “red prefrontal 

parte, la red orbital recibe la entrada de la corteza de 
asociación sensorial de los lóbulos parietal y tempo-
ral, al igual que de las cortezas olfatoria y gustativa 
que conforman la corteza orbital posterior. La red 
incluye también a la ínsula, la amígdala y el cuerpo 

su conjunto, puede interpretarse históricamente que 
esta red constituye el fundamento de la evaluación de 

que la red prefrontal orbital evalúa los estímulos sen-
soriales, identifica los componentes emocionalmente 
destacados y, en respuesta, genera un estado afectivo 
apropiado. También indica a otras áreas (hipotálamo 
y tallo cerebral) que activen respuestas apropiadas. 
El sistema orbital forma un circuito córtico-estriado-
talámico-cortical, con conexiones con el putamen 

et al., 2008). Este sistema integra los aspec-
tos sensoriales y emocionales y asigna características 
como recompensa, aversión y valor relativo a la en-
trada sensorial (Drevets et al., 200). De particular 
interés es la estrecha conexión que guarda con las 

propuesto que la red prefrontal orbital permite regu-
lar en forma voluntaria, descendente y esforzada el 

et al., 2008).
-

ralmente, junto con el giro cingulado anterior derecho 
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y la corteza parietal derecha, es apoyar la supresión 
voluntaria de la atención al estímulo emocionalmente 
destacado o la inhibición de la respuesta emocional. 

La “red prefrontal medial” (sistema dorsal) se cen-
tra en la corteza prefrontal medial, recibe la entrada 
de la región del giro temporal superior que se encuen-
tra en la parte anterior al giro de Heschl lo mismo que 
del surco temporal superior posterior. La red medial 

-
gulado anterior dorsal, y tiene estrechos lazos con la 

et al., 2008).  
A diferencia de la red orbital, la red medial recibe 
poca entrada sensorial, envía fibras al hipotálamo y el 
mesencéfalo, incluida la sustancia gris periacueductal. 
La red prefrontal medial integra la información visce-
romotora y ofrece un control automático de la emo-
ción, que consiste en alejar la atención del estímulo 
emocional o reasignar los aspectos emocionalmente 

et al., 2003, 2008).
La corteza prefrontal medial es fundamental para 

la “red prefrontal medial”, recibe la entrada de la re-
gión del giro temporal superior, lo mismo que del sur-

al giro cingulado; está estrechamente conectada con 

et al., 2008). A diferencia de la red orbital, 
recibe poca entrada sensorial y se activa durante el 
procesamiento autorreferencial (es decir, la valoración 
de estímulos relacionados con la propia persona). La 

-
ma conjunta, esto puede representar la recuperación 
de la memoria autobiográfica. La activación conjun-
ta de los tres ofrece una vigilancia de los conflictos 
entre el yo real y una norma interna. La interacción 

dirigir la atención hacia otra parte o reasignar aspec-
et al., 2003, 

el hipotálamo permiten la expresión automática de 
las emociones (p. ej., el rubor).

Consideraciones conductuales

El flujo sanguíneo hacia el cerebro disminuye en el 
caso de la depresión mayor en los pacientes ancia-
nos aproximadamente en la misma medida que en la 
enfermedad de Alzheimer (Baxter et al., 1985). Las 
reducciones son evidentes sobre todo en las cortezas 

et al., 
1990). Las exploraciones mediante tomografías por 
emisión de positrones en pacientes con depresión ma-
yor revelan una disminución en el metabolismo en 

-

maria también disminuye el flujo sanguíneo (Baxter 
et al., 1989; Bench et al., 1992; Dolan et al., 1992). 

-
lismo y la hipoperfusión a niveles normales después 
de una terapia farmacológica exitosa, pero no des- 

prefrontal dorsolateral por lo común es fácil de eva-

es la región del lóbulo prefrontal que se muestrea por 
medio de una electroencefalografía (EEG) de rutina. 
Los pacientes deprimidos manifiestan hipometabo-
lismo en la corteza prefontal anterolateral derecha 
(Baxter et al., 1989).

En un estudio, los pacientes con esquizofrenia 
mostraron una activación prefrontal anormal, sobre 
todo en respuesta a tareas que exigen una función eje-

et al., 
et al. (2001) descubrieron que los 

sujetos alcohólicos mostraron una menor activación 
de AB 9, 10 y 45 cuando se les comparó con suje-
tos normales en una tarea visual espacial que exigía 
el uso de la memoria de trabajo. Al mismo tiempo, 
dichos sujetos mostraron una mayor activación en AB 
47, lo que indica que estaban utilizando la corrien-
te del “qué” más inferior y la memoria declarativa en 
comparación con la corriente del “cuándo” más dorsal 
que utilizan los sujetos control. Quienes estaban en 
un riesgo elevado de alcoholismo manifestaron menor 
activación bilateral de AB 40 y 44 y del giro frontal 
inferior cuando se les comparó con los sujetos de bajo 

et al., 2004).
El procesamiento de la información en los lóbu-

los prefrontales dorsolaterales de los pacientes esqui-
zofrénicos es deficiente. Esto se correlaciona con el 
hallazgo de que en la corteza prefrotal de los cere-
bros de pacientes con esquizofrenia hay una densidad 
de neuronas anormalmente elevada; este aumento 
en la densidad corresponde a una disminución lige-

et 
al -
teral izquierda tiene un menor flujo sanguíneo cere-
bral que corresponde a la pobreza psicomotora que 
se aprecia en la esquizofrenia (Liddle et al., 1992). 
Los síntomas negativos de la esquizofrenia se corre-
lacionan con una disminución en la utilización de la 
glucosa en la corteza frontal y parietal (Tamminga  
et al., 1992). El trastorno de pensamiento en la esqui-
zofrenia posiblemente represente la descomposición 
de la memoria de trabajo y se especula que se correla-

-

densidad se debe a una reducción en el neuropilo, lo 
que indica una disminución en la cantidad de sinapsis 

1993; Tamminga, 1999).
En la adolescencia normalmente se aprecia una 

poda sináptica en la corteza frontal, precedida de al-



Lóbulo frontal

103

gún modo por la muerte de células (Huttenlocher, 
1979). Un resultado natural de esta poda quizá sea un 
procesamiento de palabras más eficaz; sin embargo, 
se especula que una poda sináptica excesiva genera el 
habla alucinada que se ve en los pacientes con esqui-

que la protección que ofrecen los estrógenos explique 
la aparición de la esquizofrenia a edad tardía en las 

También se tiene registro de una disminución en 
las neuronas intersticiales que se encuentran en la ma-

et al., 1996), esta disminu-
ción refleja un patrón de migración anormal durante 
el segundo trimestre del embarazo.

No cabe la menor duda de que para que nuestro 
comportamiento en la sociedad sea normal el funcio-
namiento prefrontal debe permanecer esencialmente 

-
rial, el tono emocional y la motivación de las fuentes 
corticales, subcorticales y límbicas, la corteza prefron-
tal interviene en forma crucial en el inicio y la orien-
tación del comportamiento.

Otras consideraciones conductuales

Esquizofrenia

-
napsis axoespinosas (225%), de una disminución en 
las sinapsis axodendríticas (-40%) en el lóbulo frontal 
y de una merma en las terminales de los axones GA-
BAérgicos en la corteza prefrontal dorsolateral de los 
pacientes con esquizofrenia (Woo et al., 1998). Abi-
Dargham et al. (2002) informaron que el enlace de 
dopamina D

1
 aumentó en la corteza prefrontal y se 

correlacionó con un desempeño deficiente de la me-
moria de trabajo.

en la esquizofrenia se pronostica una mayor libera-
ción de dopamina en el cuerpo estriado (Bertolino  
et al et al., 2002); esto pue-
de darse por la activación de las rutas glutamatérgicas 

que la liberación de dopamina en el cuerpo estriado 
transmite la asignación de una valencia positiva o ne-
gativa a indicios o claves que por lo demás son neutra-

-
sitivos de la esquizofrenia se deben a un exceso de 
actividad del sistema mesolímbico o a una cantidad 
excesiva de los receptores de dopamina tipo D

2
 (los 

receptores tipo D
2
 comprenden a los subtipos de re-

ceptores D
2
-, D

3
- y D

4
-; capítulo 3). Esto es porque 

todos los fármacos antipsicóticos clínicamente efec-

tivos son antagonistas de los receptores de dopamina 
tipo D

2
 (Nestler, 1997). Los síntomas negativos posi-

blemente se deban a una pérdida de funcionamiento 

un incremento en la actividad del sistema mesolím-
bico, que responde a los medicamentos antipsicóticos 
(receptores tipo D

2
); y una disminución en la activi-

dad en el área prefrontal, que no responde a los fár-
macos antipsicóticos. 

El mayor desarrollo del sistema de dopamina en 
evolución se debe a la creciente abundancia de recep-
tores D

1
et al., 1991). 

Los investigadores proponen que la transmisión dopa-
minérgica en la corteza prefrontal modula el sistema 
de circuitos neuronales de tal forma que aumentan las 
señales entrantes significativas y se atenúa al mismo 
tiempo el ruido entrante irrelevante (Winterer et al., 
2006). Hay cantidades reducidas de receptores de do-
pamina tipo D

1
, que incluyen los subtipos de recepto-

res D
1
- y D

5
- en la corteza prefrontal de los pacientes 

importante en la memoria de trabajo en gran medida 
por la acción de los receptores tipo D

1
. La cantidad 

reducida de receptores tipo D
1
 posiblemente sea la 

base de las deficiencias comunes a los pacientes con 
esquizofrenia. La reducción en la densidad de los re-
ceptores tipo D

1
 que se encuentra en las dendritas de 

las células piramidales posiblemente sea responsable 
de la reducción en el grosor cortical et al., 
1995).

 y el giro cingulado posterior en pacientes con 
esquizofrenia en estado de reposo, lo que apunta a 

-
tomas positivos (alucinaciones, delirios y pensamien-
tos confusos) se correlacionan con una actividad cada 
vez mayor en la corteza prefrontal medial y el giro 
cingulado posterior (Garrity  et al., 2007; Harrison  
et al., 2007; Zhou et al., 2007).

La actividad metabólica de la corteza prefrontal 
ventrolateral en los pacientes esquizofrénicos no fue 
diferente de los sujetos control cuando se les examinó 

 
et al
al presentarles tareas ejecutivas o de memoria de tra-
bajo hubo una hipoactivación en la corteza prefrontal 
dorsolateral acompañada por una hiperactivación en 
el polo cingulado anterior y frontal izquierdo en rela-
ción con los sujetos control (Hazlett et al., 2000; Glahn  
et al., 2005; Regland et al., 2007). Durante el recuer-
do episódico, se informó tanto un aumento como una 
disminución en la actividad. Los estudios publicados 
siguen siendo confusos. Algunos autores descubrieron 
que la hipoactividad en el área prefrontal izquierda 
era predominante (Hofer et al., 2003; Reichemberg 
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y Harvey, 2007); en cambio, era más probable una 
disminución en la actividad durante la codificación 
de recuerdos episódicos, sobre todo del lado derecho 
(Barch, 2005). Las diferencias en los resultados entre 
los estudios realizados en distintas condiciones seña-
lan que la actividad frontal es ineficiente (Keshavan 
et al., 2008).

En un estudio, al ver imágenes de personas, la 
-

mente, no obstante, los pacientes con esquizofrenia 
que vieron las mismas imágenes no mostraron ningu-

 
et al., 2003).

Depresión

ado de una disminución significativa en 
la densidad de células gliales y en la cantidad de éstas 

mayor o trastorno bipolar: se redujo el tamaño, mas 
no la cantidad de las células de las neuronas (Torrey 
et al et al -
minución en la densidad de células gliales y reducción 
en el tamaño de las neuronas en la corteza dorsolate-
ral (AB 9), lo mismo que en la corteza orbitofrontal 

et al., 1999, 2001).
En estudios de imagenología, se ha demostrado 

que la disminución en la actividad de la corteza pre-
frontal de los pacientes con depresión unipolar o bi-
polar en comparación con sujetos de control es uno 
de los hallazgos más consistentes. Los giros superior, 

afectados (Ketter et al et al., 2009). El 
efecto es posible que aparezca bilateralmente (Ket-
ter et al., 2001) o sólo del lado derecho o izquierdo 

et al., 1989). Los pacientes deprimidos ma-
nifiestan una hiperfrontalidad, cuyo efecto está más 
macado en la región orbital medial que en la región 
dorsolateral (Ho et al., 1997). Una disminución en el 
flujo sanguíneo al polo frontal medial es al parecer 
la anormalidad crucial en el deterioro cognitivo rela-
cionado con la depresión (pseudodemencia depresi-
va; figura 6-11) y posiblemente se asocie con estados 
emocionales como el retraimiento y la apatía (Dolan 
et al., 1992; Ho et al., 1997). En la depresión no me-

 
et al., 2002), el tamaño de las neuronas y la densidad 
de las células gliales (Uranova et al., 2004).

También se ha informado sobre un aumento en el 
metabolismo en los lóbulos frontales (Drevets et al., 
2002; Ketter y Drevets, 2002), así como que la acti- 

ínsula es anormalmente mayor en pacientes deprimi-
dos no medicados cuando están en estado de reposo 
(Drevets, 2001, 2003); pero la actividad en estas regio-

nes disminuyó con una terapia antidepresiva (Drevets  
et al., 2002). También se han informado de altera-
ciones en la actividad de otras áreas, incluido el giro 
cingulado anterior, la amígdala, la ínsula y el cuerpo 
estriado ventral (Drevets et al., 1997; Kimbrell et al., 
2002). En un informe, la actividad aumentó en los 
sujetos con trastornos de ansiedad durante los estados 

y, en otro estudio, disminuyó en sujetos que estaban 
bajo un tratamiento antidepresivo (Drevets y Raichle, 
1998).

El metabolismo aumentó en todo el cerebro du-
rante el sueño de movimientos oculares no rápidos 

-
tenta la teoría de la depresión por excitación excesi-

 
occipital, temporal, parietal y frontal. En comparación, 
se informó sobre un aumento en el flujo sanguíneo 
durante un periodo de tristeza pasajera en individuos 

simple durante un periodo de provocación (Rauch 
et al., 1995). Un aumento en la activación de la red 
prefrontal medial se correlaciona con uno en el auto-
enfoque y el control cortical (Lemogne et al., 2009). 

lóbulo frontal inferior de una mujer que desarrolló 
 

et al., 1997).

Figura 6-11. Mapas paramétricos estadísticos (MPE) que mues-
tran disminuciones significativas (p<0.05 corregidas por Bonfe-
rroni) (izquierda) y aumentos (derecha) en el flujo sanguíneo 
cerebral relativo (FJCr). Las áreas claras representan diferencias 
matemáticas entre los pacientes con deterioro cognitivo relacio-
nado con la depresión y los sujetos control. Los pixeles en los que 
hay un cambio significativo se han proyectado en interpretacio-
nes de cortes sagitales, coronales y transversales del volumen 
cerebral estándar de Talairach y Tournoux. (Reproducida con 
autorización de Dolan, R.J., Ebench, C.J., Brown, R.G., Scott, L.C., 
Friston, K.J. y Frackowiak, R.S.J., 1992. Regional cerebral blood 
flow abnormalities in depressed patients with cognitive impair-
ment. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 55:768-773.)
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Los pacientes que sufren depresión y la enferme-

metabolismo tanto en la corteza prefrontal orbital 
como en el núcleo caudado. La depresión se ha diag-
nosticado en 60% de los pacientes con lesiones fronta-

con un principio neuropsiquiátrico según el cual hay 
una relación contingente mas no anatómica obligato-
ria con los síntomas conductuales especificados. Las 
lesiones anteriores izquierdas aumentan la vulnerabi-
lidad del paciente a la depresión, pero la incidencia de 
la depresión posiblemente también requiera factores 
ambientales o psicosociales. Esto contrasta con la ma-
yor parte de los síndromes neurológicos, en los que es 

1993). En los pacientes activamente deprimidos por 
lo regular hay una disminución en la actividad pre-
frontal izquierda en las tomografías por emisión de 
positrones. La disminución es más pronunciada si el 
paciente informa que está más deprimido el día de la 
exploración (Ketter et al., 1994).

Trastorno bipolar

Los pacientes deprimidos con trastorno bipolar mostra-

-
do ventral; ésta es mayor del lado izquierdo que del 

et al., 1990; Ketter et al., 2001; 
et al., 2009). También se ha informado que el 

giro cingulado anterior muestra una disminución en 
el metabolismo en pacientes con el trastorno bipolar 
y el trastorno depresivo mayor (Drevets  et al., 1997, 

et al., 2009). A una disminución en el 
metabolismo del giro cingulado anterior subgenual 
la acompañó una reducción en el volumen de la ma-
teria gris y una reducción en las células gliales, pero 

et al., 1998), y  
la densidad de las neuronas parecía mayor debido a la 
pérdida del neuropilo. La pérdida se observó en for-
ma temprana en la enfermedad y en adultos jóvenes 
que tenían un elevado riesgo familiar (Hirayasu et al., 
1999; Botteron et al., 2002; Boes et al
informado que el giro cingulado anterior subgenual 
posterior (corteza infralímbica) muestra un aumento 
en la materia gris después de dos años de tratamiento 

et al

con sujetos control (Rubinsztein et al., 2001; Blum-
berg et al., 2003; Elliot et al., 2003). Los pacientes con 
una duración más prolongada del episodio de manía 
mostraron una menor actividad orbitofrontal derecha 
(Altshuler et al., 2005a). Durante una tarea que nor-
malmente activa la amígdala, se observó una mayor 
actividad en ésta en los sujetos maniacos en compara-
ción con los sujetos control (Altshuler et al., 2005b).

-

y la amígdala de forma bilateral es disfuncional en el 
trastorno bipolar. La reducción en la actividad orbi-
tofrontal derecha puede generar impulsividad o un  
estado anímico inestable por la desregulación del cir-

2002; Blumberg et al., 2003; Altshuler et al., 2005a). 
 

reducen su volumen (Kieseppa et al., 2003; Adler et al., 
2004), sin embargo, no está claro para los investigado-
res si estos conductos se conectan con la amígdala.

Trastorno obsesivo-compulsivo

U
hallazgo morfológico más consistente del que tiene  
noticias en el caso del trastorno obsesivo-compulsivo 

et al., 2004; Kang et al., 2004; Atmaca et 
al et al -
do sobre un aumento en la densidad de la materia gris 

et al., 2001) y se descubrió 

que en la totalidad de los hemisferios cerebrales, los 
núcleos caudales y los giros cingulados en pacientes 

reducción en la inhibición estriatal y, por tanto, re-

obsesiones y las compulsiones (Baxter et al., 1990). 
metabolismo 

giro cingulado anterior bilateral. Después de un tra-
tamiento farmacológico exitoso, se apreció una dis-

correlacionó directamente con dos indicadores de 
et al., 1992).

et al. (2005) descubrieron en un 
estudio que cuando a los sujetos que en estado de re-
poso tenían una mayor actividad en la corteza premo-

la corteza parietal lateral y el putamen se les presentó 
una tarea que exigía planear aspectos en los que in-
tervenía el funcionamiento ejecutivo, presentaron una 

-
-

et al., 
 

de estudios que demuestran cambios en la activación de  
las áreas prefrontales en respuesta a la actividad en el 
núcleo caudado del cuerpo estriado (capítulo 7).

Trastorno de estrés postraumático

bierto que la corteza prefrontal medial es 
menos activa en los pacientes con trastorno de estrés 
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et al et al., 2001; Bremner, 2002), pero 
et al et al., 2001; 

et al., 2003; Lindauer et al
caracteriza por reacciones anormales a estímulos que 
provocan miedo, incluso algunos pacientes manifies-
tan respuestas hiperactivas en las esferas autonómicas 
y emocionales; otros muestran fenómenos disocia-
tivos, como síntomas de embotamiento emocional, 
amnesia psicogénica, despersonalización y desreali- 

et al., 2008). Los individuos con 

a narrativas traumáticas, con respuestas autonómicas 
y emocionales mayores, tienen actividad reducida en 
la corteza prefrontal medial y el giro cingulado ante-
rior, en comparación con los sujetos control (Lanius et 
al
una respuesta disociativa muestran una mayor activi-
dad en la corteza prefrontal medial y el giro cingulado 

disociativo reflejan una regulación emocional y una 
inhibición de las redes emocionales límbicas cada vez 
mayores (Lanius  et al

acentuada a los estímulos emocionales sobresalien-
tes y no logra reevaluar la reacción (en su modelo, la 

otro lado, se informó que una estimulación magnéti-
ca transcraneana concentrada en la corteza prefrontal 
dorsolateral derecha ejerció un efecto terapéutico en 

et al., 2004).

Trastorno de personalidad limítrofe

Los tres principales síntomas del trastorno de perso-
-

bilidad emocional y la perturbación en las relaciones 
interpersonales. Las áreas cerebrales que muestran 
una reducción en el metabolismo y reducciones de 

prefrontal orbital, el giro cingulado, el hipocampo y 
et al., 2000; Rusch et al., 2003; 

et al -

amígdala (23 a 25%) se correlacionan y conducen a  
la hipótesis fronto-límbica (Tebartz et al., 2003), lo que 
provocó la idea de que la reducción en los volúmenes 
se correlacionaba con la impulsividad y el compor-

et al., 2003; Tebartz et al., 
-

-
et al., 1997).

de la serotonina en el giro temporal superior posterior, 

el giro cingulado anterior y la corteza frontal medial 
(Leyton et al

et al., 2003), y que 

posiblemente también sea un factor que contribuye 
et al -

ducción en el volumen y en la actividad metabólica 
de la amígdala puede ser responsable del deterioro en 
el procesamiento emocional y la inestabilidad emo-

En los sujetos con este padecimiento, se obser-

corteza prefrontal medial izquierda, lo mismo que bi-
lateralmente en la amígdala al ver imágenes aversivas 
y rostros tristes, neutros y temerosos, pero no rostros 
felices (Donegan et al., 2003; Herpertz et al., 2001). 
Una tarea que exigía una inhibición de respuesta pro-
dujo un aumento en la actividad del área prefrontal 
en sujetos control; al enfrentar la misma tarea, los 

generalizada que se extendió a los giros frontal infe-
rior, medio y superior y a la corteza cingulada anterior 

et al., 2004).
et al. (1999) señalaron que la modulación 

como resultado de una menor respuesta metabólica 
a la aplicación de un agente liberador de serotonina 
(fenfluramina D, L) en comparación con los sujetos  

et al., 2003).

Trastornos de espectro autista

En el autismo no hay consistentes anormalidades es-
tructurales en el lóbulo frontal; sin embargo, los estu-
dios conductuales han indicado que hay un vínculo 

descubrió que el tamaño del lóbulo frontal se correla-
cionó inversamente con el tamaño del vermis cere-
belar en un grupo de 42 niños autistas (3 a 9 años) 

hay una anormalidad en la estructura de la minico-
et al., 2002).

Existe una teoría sobre el autismo según la cual 
algunos síntomas de este trastorno se deben a un de-

-
-

nas de sus tareas generan una activación anormal del 
lóbulo frontal en los sujetos con trastorno de espectro 

et al
que la atención conjunta, la capacidad para seguir los 
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gestos de los demás, el interés compartido por los ob-
jetos y el cambio apropiado de la mirada durante la 
interacción con otros son aspectos disfuncionales en 

Estas tareas dependen de un funcionamiento normal 

et al., 2002). La memoria de tra- 

en el TEA (Luna et al., 2002).

suponen una desregulación del sistema de circuitos 
límbico-orbitofrontales (Bachevalier y Loveland, 2006), 
que varias regiones en la red cerebral por defecto 
se ven afectadas en el TEA, y que el volumen de la 

et al et al., 
2005). En comparación con los sujetos control, se ha  
informado que la actividad en la red por defecto 
disminuye en forma significativa en los individuos 
con TEA. Un deterioro social más grave se correla-

 
giro cingulado posterior (Kennedy et al., 2006).

Es probable que la dificultad que tienen los ni-
ños autistas para relacionarse con las demás personas 
refleje una disfunción en su sistema de neuronas es-
peculares. Los estudios neurofisiológicos y de image-
nología cerebral han proporcionado algunas evidencias  
en favor de esta hipótesis (Dapretto et al., 2006; 

-
ños autistas tienen un área fusiforme para la cara y un 

et al., 2005); no obstante, son sensibles sólo a 
los individuos con los que están familiarizados (p. ej., 
padres, guardianes, hermanos): muestran mejoría en 
el contacto visual, en físico y en las habilidades para 
la interacción social al interactuar con un individuo 
familiar en contraposición con alguien que no les 
resulta familiar (Knoott et al et al., 
2008).

Demencia frontotemporal

está más localizada en las regiones temporales fron-
tal y anterior que en la enfermedad de Alzheimer. 
En consecuencia, en ella se ven más perturbaciones 
conductuales (p. ej., desinhibición, hipersexualidad, 
irritabilidad, depresión, apatía).

Convulsiones

Resulta particularmente difícil diagnosticar los ata-
ques epilépticos del lóbulo frontal, pero son comunes 
y suelen ser secundarios a los traumatismos encefá-
licos; pueden ser breves, ocasionales o engañosos y 

malinterpretarse como pseudoataques. Las amplias 
conexiones de la corteza prefrontal orbital con las 
estructuras límbicas (principalmente la amígdala y el 
hipocampo) vía fascículo uncinado ayudan a enten-
der la dificultad que representa distinguir entre los 
diferentes sucesos ictales que ocurren en esas áreas. 

verbales en el caso de lesiones del giro frontal superior 
y el giro cingulado. Además, se han informado gestos 
complejos como frotarse el cuerpo, reacomodarse la 
ropa, el automatismo sexual, los cambios de estado 
anímico, deambular y la agitación en el caso de las 

de ataque frontal no convulsivos pueden producir 
perturbaciones conductuales prolongadas (Riggio y 
Harner, 1992).

Resulta difícil evaluar las lesiones en la corteza 
prefrontal orbital mediante procedimientos como la 
EEG, debido a su proximidad con los ojos. Los movimien-
tos oculares generan alteraciones en los datos impor-
tantes que disfrazan las anormalidades en las EEG.

Condiciones misceláneas

de una disminución en la actividad 

izquierdo, durante la abstinencia prolongada de la co-
et al., 1992). También se reporta una 

flujo sanguíneo en la corteza prefrontal orbital en los 
pacientes fóbicos cuando se les presentan estímulos 
fobogénicos visuales (figura 4-6).
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7

Introducción
Los ganglios basales (núcleos basales) han sido consi-
derados tradicionalmente como un sistema de control 
motor, por lo que sus lesiones casi siempre resultan 
en trastornos del movimiento. Recientemente inves-
tigaciones han arrojado que estas estructuras influyen 
en otros comportamientos relacionados con las emo-
ciones, estos estudios sobre la influencia conductual  
de los ganglios basales se debieron a la observación de 
que con frecuencia disfunciones emocionales y cogni-
tivas acompañan a los trastornos del movimiento con 
origen en los ganglios basales; en algunos casos,  ma-
nifestaciones psiquiátricas preceden a la acometida de  
síntomas motores. Con el advenimiento de técnicas  
de neuroimagenología, la investigación de la anatomía y 
la fisiología metabólica de estas estructuras ha revela-
do relaciones conductuales emocionantes.

La actividad motora es controlada por la intrin-
cada interacción de tres sistemas mayores: la corteza 
cerebral, el cerebelo y los ganglios basales. Los mili-
segundos que intervienen entre el pensamiento y la 
acción son cruciales para nuestro ajuste en la sociedad 
moderna. Comprender las estructuras que influyen en 
esos milisegundos, como los ganglios basales, ayudará 
a desenmarañar algunos de los misterios del compor-
tamiento humano. Es interesante que la mayoría de 
las señales de entrada a los ganglios basales provengan 
de la corteza cerebral y que la salida de sus señales 
regrese (por la vía del hipotálamo) a la corteza frontal 
(corteza motora, premotora y prefrontal). La corte-
za frontal, incluyendo las áreas prefrontales y media, 
juega un papel significativo en varias funciones de los 
ganglios basales.

Originalmente, éstos fueron descritos como un 
grupo de núcleos cerebrales (telencefálicos). Los gan-
glios basales clásicos incluyen el núcleo caudado, el 
putamen, el globo pálido, el claustro y la amígdala; a 
partir de dicha descripción la amígdala ha sido reasig-
nada al sistema límbico y, aunque poco se conoce de la 
función del claustro, no se le considera en esta ocasión. 
Un núcleo diencefálico, el núcleo subtalámico, ha sido 
añadido al grupo ya que está enlazado estrechamente 

con el caudado/putamen-globo pálido. La sustancia 
negra y el área tegmental ventral (núcleo mesence-
fálico) y el núcleo tegmental pedunculopontino (un 
núcleo del mesencéfalo-pontino; capítulo 10) se han 
añadido por la misma razón (figura 7-1). Algunos au-
tores describen el complejo nigral como compuesto 
de la misma sustancia negra y el área tegmental ven-
tral, la cual se encuentra justo medial a ella.

Los ganglios basales están divididos en dorsal y 
ventral (figura 7-2; Haber y Fudge, 1997a para una re-
visión detallada), y, en un sentido general, la división 

Ganglios basales

Figura 7-1. Representación esquemática de los ganglios basales 
y las estructuras cercanas. Los ganglios basales clínicamente sig-
nificativos se encuentran sombreados. Acc, núcleo accumbens; 
CC, cuerpo calloso; CI, claustro; CN, núcleo caudado (cabeza); 
IC, cápsula interna; Ex, cápsula externa; GPI, segmento lateral 
del globo pálido; GPm, segmeno medial del globo pálido; PPTg, 
núcleo tegmental pedunculopontino; Put, putamen; SNpc, pars 
compacta de la sustancia negra; SNpr, pars  reticulata de la sus-
tancia negra; SubTh, núcleo subtalámico; VTA, núcleo tegmen-
tal ventral.
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dorsal se encuentra relacionada con funciones moto-
ras, mientras que la división ventral contribuye en el 
comportamiento y reacciones emocionales. 

Los ganglios basales reciben señales de la corteza 
cerebral y dirigen respuestas integradas de regreso a 
la misma (figura 7-3). La información cortical es pro-
cesada a través de una serie de canales paralelos múl-
tiples al pasar las señales por los ganglios basales. El 
mecanismo básico de operación de estos ganglios es 
por un proceso de desinhibición, por lo consiguiente, 
el daño a los ganglios basales a menudo resulta en la 
liberación del comportamiento, usualmente en la for-
ma de actividad motora incontrolable (p. ej., el tem-
blor en la enfermedad de Parkinson).

Los ganglios basales son observados como parte 
de un mecanismo de planeación que impulsa los ge-
neradores de patrones motores, trabajan de cerca con 
niveles del lóbulo frontal para ayudar a seleccionar 

la respuesta motora apropiada a la situación actual 
y operan estrechamente con los lóbulos frontales en 
la adquisición, retención y expresión del compor-
tamiento cognitivo (Graybiel, 1997). Regiones del 
núcleo caudado (estriado dorsal) al igual que del es-
triado ventral parecen ser importantes en la función 
cognitiva.

División dorsal

Sustancia
innominada

Núcleo accumbens

y
tubérculo olfatorio

Núcleo caudado
y

putamen

Complejo estriatalComplejo pálido

Paleostriado Neostriado

Globo pálido

División ventral

Estriado pálido dorsal  
y núcleos asociados

Neostriado (estriado dorsal)

El neostriado está compuesto por el putamen y el nú-
cleo caudado (figura 7-2), éstos están separados ana-
tómicamente por fibras de la cápsula interna (figura 
7-1). El núcleo caudado ocupa una posición en el piso 
del ventrículo lateral dorsolateral al tálamo, el cual 
consiste de cabeza, cuerpo y cola. El cuerpo continúa 
caudalmente, lateral al tálamo, y se adelgaza poco a 
poco para formar la cola, la que se curva ventralmen-
te hacia el lóbulo temporal para terminar cerca de la 
amígdala. El putamen se encuentra detrás del miem-
bro anterior de la cápsula interna y medial a la cápsula 
externa (figura 9-1).

El neostriado es la puerta a los ganglios basales 
(figura 7-3), recibe fibras de todas las porciones de la 
corteza cerebral y de los núcleos intratalámicos del tá-
lamo; por su parte, el neurotransmisor de la corteza es 
el glutamato. Las fibras aferentes de las regiones de los 
lóbulos frontal y parietal pueden tener blancos pre-
ferentes dentro del neostriado, en cambio las fibras del 
área motora del lóbulo frontal (área de Brodman 6) y de 
la corteza somestésica primaria (AB 1, 2 y 3) terminan 
predominantemente en células del putamen.

Viñeta clínica

La aparición de la anormalidad del movimiento y de los 
síntomas psiquiátricos puede separarse por muchos años. 
Casanova et al. (1995) reportaron el caso de una mujer 
a la que se le diagnosticó corea de Sydenham a la edad 
de 5 años. Los movimientos anormales se redujeron es-
pontáneamente y nunca regresaron. A la edad de 28 años 
desarrolló alucinaciones auditivas y visuales, delirios de 
persecución y comportamiento antagonista. Su afecto era 
inapropiado y no tenía discernimiento. No respondió al tra-
tamiento con neurolépticos típicos y murió a la edad de 60 
años. La revisión microscópica reveló concreciones baso-
fílicas rastreando los vasos de las paredes de los ganglios 
basales. Se observaron cantidades moderadas de mine-
rales sobre el tejido de los ganglios basales, incluyendo 
hierro y calcio.

Figura 7-2. Los ganglios basales consisten en una división dorsal 
y una división ventral. La división dorsal contiene al globo pálido 
(paleostriado), al núcleo caudado y al putamen (neostriado). 
El paleostriado es continuo verticalmente con la sustancia inno-
minada. El neostriado es continuo centralmente con el núcleo 
accumbens y el tubérculo olfatorio.

Figura 7-3. El patrón generalizado de conexiones que involucran 
a los ganglios basales forma un circuito desde la corteza a los 
ganglios basales y de regreso a la corteza por la vía del tálamo. 
1, núcleo caudado; 2, putamen. Comparar con la figura 7-1 y la 
ruta directa de la figura 7-4.

1

2

Tálamo

Corteza cerebral
Neostriado

Globo  pálido

Frontal Parietal Temporal Occipital

Lóbulo
frontal



124

El cerebro y la conducta. Neuroanatomía para psicólogos Capítulo 7

Las fibras de la corteza prefrontal dorsolateral y 
de la corteza de asociación somestésica (AB 5 y 7) ter-
minan en células en el núcleo caudado. Estas diferencias 
en las fibras de proyección cortical apoyan el concep-
to de que hay diversidad en el funcionamiento entre 
el núcleo caudado y el putamen. Las neuronas locali-
zadas dentro del neostriado (interneuronas) utilizan ace-
tilcolina como neurotransmisor, mientras que las fibras 
eferentes de ambos componentes del neostriado son ácido 
g-aminoburíticas (GABA)érgicas (GABA es uno de los 
principales neurotransmisores inhibitorios del sistema 
nervioso central). Las fibras eferentes del neostriado 
terminan en la sustancia negra y en los segmentos lateral 
y medial del globo pálido (figura 7-3).

Se piensa que el neostriado es un depósito de 
programas motores comunes y actúa como un com-
parador en funciones de compuerta y selección; puede 
funcionar en respuesta a señales sensoriales externas 
o a órdenes de varias regiones de la corteza. Normal-
mente el neostriado trabaja con la corteza frontal para 
inhibir los impulsos motores que sean inapropiados, 
por ejemplo, es normal generar una acción de despe-
dida con el brazo en respuesta a una persona que sale 
de la casa; sin embargo, es inapropiado generar la 
misma señal de despedida al cónyuge que sale de 
la casa para tirar la basura. Se sugiere que el putamen 
trata comportamientos motores, mientras que el nú-
cleo caudado controla los pensamientos y sensaciones 
(Baxter et al., 1990).

El núcleo caudado juega un papel clave en el or-
den serial de los movimientos y del comportamiento 
(Aldridge y Berridge, 1998). Las señales de entrada 
dopaminérgicas desde la sustancia negra se correla-
cionan con la activación del aprendizaje de la corteza 
prefrontal dorsolateral izquierda y el área del cíngulo 
anterior. Cabe mencionar que se encontró que esta 
correlación se perdía en los pacientes con Parkinson 

en etapa temprana (Carbon et al., 2004); no obstante, en 
estos pacientes se incrementó la activación cortical 
sugiriendo compensación por la pérdida de función 
estriatal en el aprendizaje secuencial (Nakamurta  
et al., 2001).

La administración continua de D-anfetamina du-
rante tres días produce degeneración de los axones en 
el neostriado, al igual que en la corteza frontal motora 
de ratas. El daño a las terminales axonales de dopa-
mina se parece mucho al observado en el neostriado 
después de la administración de 1-metil-4 fenil-1, 2, 
3, 6-tetrahidropiridina (MPTP) (Ryan et al., 1990).

En la esfera motora, las lesiones en el núcleo cau-
dado rostroventral pueden producir coreoatetosis en 
el lado contralateral. En la esfera del comportamien-
to, la abulia es la perturbación más común reportada 
con las lesiones del núcleo caudado, incluye apatía, 
pérdida de la iniciativa y de pensamientos espontá-
neos (Bhatia y Marsden, 1994).

DeLisi et al. (1991) reportaron un reducido vo-
lumen del núcleo caudado en pacientes esquizofréni-
cos. Más recientemente se informó de un decremento 
significativo (14%) en el volumen del núcleo caudado 
en pacientes esquizofrénicos vírgenes a los neuro-
lépticos (Keshavan et al., 1998). Esto no parece ser 
específico para el diagnóstico ya que las reducciones 
en el volumen del núcleo caudado han sido reporta-
das en pacientes psicóticos no esquizofrénicos y en 
aquéllos con depresión (Krishnan et al., 1992). Estas 
reducciones no fueron acompañadas por descensos en 
el putamen.

Figura 7-4. Una imagen de resonancia magnética (con sopesa-
miento por T1), vista coronal, tomada dos meses después de que 
su evento agudo (del paciente) mostrara afectación dorsolate-
ral predominante del núcleo caudado derecho. (Reproducido 
con autorización de Mendez et al., 1989.)

Viñeta clínica

Un hombre hipertenso de 52 años de edad desarrolló de-
lirio que se despejó lentamente dejándolo en un estado 
apático profundo. Permanecía desconectado y desintere-
sado y no realizaba ninguna actividad. Cuando se le ha-
blaba respondía con pocas palabras, pero nunca iniciaba 
la conversación. Se detectó infarto reciente en la cabeza 
del caudado izquierdo con imágenes topográficas por 
computadora, delineada claramente dos meses después 
con imágenes de resonancia magnética (figura 7-4). Al año 
siguiente del evento estaba distraído, irritable y se frustra-
ba fácilmente. Presentaba poca iniciativa, distanciamiento 
de las actividades previas y poca atención a su aparien-
cia o peso. Finalmente perdió su trabajo como director de  
escuela.
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Se ha registrado que los sitios de enlazamiento 
estriatales son significativamente más abundantes en 
los usuarios de cocaína. La severidad en el empleo de  
ésta se correlaciona con el número de sitios de enlaza-
miento (Little et al., 1999).

Pálido dorsal (paleostriado)

El globo pálido es la división dorsal del paleostriado 
(figura 7-2) y se encuentra medial al putamen (figuras 
7-1, 7-3 y 9-1). Consiste en un segmento lateral y otro 
medial separados por una franja de fibras. Los cuerpos 
celulares del segmento lateral proyectan fibras que 
terminan en el segmento medial. El segmento medial, 
por su parte, es un importante núcleo de salida de 
los ganglios basales. El putamen y el globo pálido se 
encuentran adyacentes uno al otro y colectivamente 
se llaman núcleo lentiforme.

La depresión es un hallazgo común en las en-
fermedades que afectan al globo pálido. Un modelo 
neuroanatómico de la depresión después de las lesiones 
al globo pálido se enfoca en la inhibición aumentada de 
la corteza frontal (Lauterbach et al., 1997; Lauterbach, 
1999).

Ames et al. (1994) encontraron que de 46 pa-
cientes con degeneración del lóbulo frontal, 78% 
mostraron comportamientos repetitivos variando de 
estereotipos motores a comportamiento obsesivo-
compulsivo complejo. Estos sujetos tuvieron daños 
adicionales en las regiones de los ganglios basales, cau-
dado y del pálido. Se postula que el daño combinado 
al lóbulo frontal, el núcleo caudado y el globo pálido 
pueden explicar el comportamiento repetitivo mos-
trado en la degeneración del lóbulo frontal y posible-
mente en el TOC idiopático (Ames et al., 1994). Las 
lesiones anóxicas, como las producidas por el envene-
namiento por monóxido de carbono, pueden resultar 
en infartos bilaterales del globo pálido y ocasionar 
obsesiones, compulsiones y síndrome semejante al de 
Tourette (Salloway y Cummings, 1994).

Núcleo subtalámico (subtálamo)

El núcleo subtalámico se encuentra debajo del tálamo 
y es contiguo a la sustancia negra en su extremo cau-
dal. Los cuerpos celulares localizados en el segmento 
lateral del globo pálido se proyectan al subtálamo (fi-
gura 7-6) y las fibras eferentes de este último lo ha-
cen al segmento medial del globo pálido y a la pars 
reticulata de la sustancia negra. El subtálamo es un 
componente clave de la ruta indirecta a través de los 
ganglios basales. Los infartos o tumores que afectan al 
subtálamo producen hemibalismo contralateral y las 
extremidades afectadas a menudo exhiben disminu-
ción del tono muscular.

Sustancia negra

La sustancia negra es uno de los ganglios basales y está 
localizada en el mesencéfalo (figura 7-1). La neuro-
melanina hallada en la pars compacta de la sustancia 
negra es un producto secundario del metabolismo de 
la dopamina y le da a ésta su apariencia oscura, como 
en la necropsia. La sustancia negra consiste de dos divi-
siones definidas: la pars reticulata y la pars compacta.

La pars compacta contiene células que producen 
dopamina y da origen a fibras que se proyectan al nú-
cleo caudado y al putamen, y que componen el tracto 
nigrostriatal (mesostriatal). Se cree que los axones que 
conforman dicho tracto interactúan con sitios recep-
tores de dopamina, donde los neurolépticos ocasionan 
trastornos del movimiento. La pars compacta envía fi-
bras dopaminérgicas al neostriado, involucrando tanto 
a la ruta directa como a la indirecta, estas fibras, que 
actúan sobre los receptores de dopamina D1, activan 
la ruta directa y aumentan la actividad motora; por el 
contrario, las fibras dopaminérgicas que actúan sobre 
los receptores D2 activan la ruta indirecta y disminu-
yen la actividad motora. Los receptores D2 tienden a 
estar concentrados en el segmento lateral del globo 

Figura 7-5. Una ima-
gen de resonancia 
magnética (sope-
sada por T2) demos-
tró intensidad de 
señal aumentada 
en el globo pálido 
ventrolateral a la 
derecha. (Repro-
ducido con autori-
zación de Mendez 
et al., 2004.)

Viñeta clínica

Un hombre diestro de 59 años de edad se sometió a palido-
tomía por un mal de Parkinson de larga duración. Inmedia-
tamente después de la palidotomía, el paciente comenzó a 
exigir sexo hasta 12 o 13 veces al día. Se masturbaba fre-
cuentemente y hacía proposiciones sexuales a las amigas 
de su esposa. Comenzó a contratar desnudistas y a con-
ducir por la ciudad buscando prostitutas. Pasaba horas en 
Internet buscando sexo y comprando materiales pornográ-
ficos. El paciente también presentaba irritabilidad y energía 
incrementada sugiriendo comportamiento hipomaniaco. 
La variación en la colocación de la palidotomía (figura 7-5) 
o su extensión más allá del sitio apropiado, podría haber 
ocasionado hipersexualidad y posible comportamiento tipo 
maníaco. Su palidotomía podría haber afectado al sistema 
estriado pálido ventral del paciente.
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pálido. En general, un aumento en el nivel de dopa-
mina en el neostriado parece cambiar el equilibrio 
hacia la ruta directa y a un incremento en la actividad 
(figura 7-6).

La dopamina es un neurotransmisor de acción re-
lativamente lenta, por tanto, algunos autores la descri-
ben como un neuromodulador. Su liberación precede 
a la actividad motora; es inhibidora de las neuronas 
del estriado y, al ser liberada, disminuye la tasa es-
pontánea de éstas. La supresión espontánea vuelve 
las neuronas estriatales individuales más sensibles a 
las señales excitatorias de la corteza cerebral, de esta 
manera, la liberación de la dopamina prepara al es-
triado para la actividad motora bajo la dirección de la 
corteza cerebral.

Las neuronas de dopamina forman pares com-
pactos que se proyectan principalmente al cuerpo 
estriado dorsal y ventral, en donde son cruciales para 
el control motor basado en las recompensas. Sus se-
ñales proporcionan un error de predicción de la re-
compensa (diferencia entre el valor de la recompen-
sa real y el valor esperado de la misma) para que el 
comportamiento motor la maximice (Schultz, 1998). 
Sus señales también codifican los sucesos ambientales 
novedosos que pueden producir un cambio inmedia-

to en el comportamiento motor (Redgrave y Gurney, 
2006). En general, modulan el valor anticipado de la 
recompensa de una acción inminente (Hikosaka et al., 
2006; Nakamura y Hikosaka, 2006).

Las evidencias de los estudios con ratones apoyan 
la hipótesis de que las células madre del mesencéfalo 
resultan en neurogénesis en la sustancia negra. La ve-
locidad de recambio es menor que la del giro dentado 
(capítulo 11). Las lesiones ocasionan aumento en el 
reemplazo neuronal (Zhao et al., 2003).

La pars reticulata de la sustancia negra es un nú-
cleo de salida de los ganglios basales muy similar al 
segmento medial del globo pálido. Esta división de la 
sustancia negra da origen a las fibras nigrotalámicas. 
La pars reticulata y el segmento medial del globo pá-
lido son los dos principales núcleos de salida de los 
ganglios basales, ambos se proyectan al tálamo.

Los efectos colaterales extrapiramidales de los 
antipsicóticos se deben a su capacidad de bloquear 
los receptores D2. Estos efectos colaterales incluyen 
la distonía; la acatisia, que es la incapacidad de per-
manecer quieto, a veces confundida con inquietud o 
agitación psicótica; el seudoparkinsonismo y la disci-
nesia tardía, el peor de los efectos secundarios, asocia-

Figura 7-6. Hay dos rutas que pasan 
a través de los ganglios basales: la 
directa y la indirecta. Cuando el 
cuerpo está en reposo, el tálamo 
es inhibido. Cuando se requiere 
actividad muscular, el tálamo se 
desinhibe. Cuando es activada por 
la corteza cerebral, la ruta directa 
aumenta la salida de señales al tá-
lamo. La ruta indirecta disminuye la 
salida al tálamo. La sustancia ne-
gra identificada en esta ilustración 
representa sólo la pars reticulata. El 
GABA de la ruta neostriatal directa 
es acompañado del cotransmisor 
sustancia P (P). El GABA de la ruta 
indirecta neostriatal es acompaña-
do por el cotransmisor encefalina 
(Enc). GP, globo pálido; Med, me-
dial; Lat, lateral.
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do con la terapia a largo plazo, cuya presencia es hasta 
de 50% en individuos que reciben este tratamiento, y 
puede no desaparecer incluso cuando el medicamento 
es discontinuado. Aunque la dopamina, los receptores 
de dopamina o ambos puedan estar involucrados en 
la esquizofrenia, no hay diferencias en la densidad de 
receptores D2 en el neostriado de pacientes esquizo-
frénicos libres de fármacos, en comparación con suje-
tos de control (Okubo et al., 1997).

La atrofia de los cuerpos celulares neuronales en 
la pars compacta de la sustancia negra conduce a la 
pérdida de dopamina y a la enfermedad de Parkinson. 
Los efectos colaterales de la terapia de reemplazo de 
dopamina (levodopa o L-dopa) incluyen discinesias y 
alucinaciones. Por otro lado, el trasplante intracelular 
de tejido mesencefálico fetal dopaminérgico tiene po- 
cas secuelas psiquiátricas reportadas, sin embargo, el  
trasplante de tejido medular adrenal a menudo oca-
siona psicosis o delirio (Price et al., 1995). Se ha 
demostrado que los pacientes con enfermedad de 
Parkinson exhiben deterioro cognitivo, en la fun-
ción visoespacial, la función ejecutiva y la memoria  
(Savage, 1997).

Estudios de neuroimagenología revelaron que el 
metabolismo en los núcleos caudados y en la corte-
za orbitofrontal de los pacientes con enfermedad de 
Parkinson deprimidos es más bajo que en individuos 
con Parkinson no deprimidos (Mayberg et al., 1990). 
Las lesiones anteriores izquierdas que involucran al 
núcleo caudado tienen mayor riesgo de depresión sin 
importar el grado de discapacidad ocasionada por el 
infarto (Starkstein et al., 1987). Éste y otros resulta-
dos (George et al., 1993) sugieren que la depresión 
asociada con el mal de Parkinson puede involucrar al 
núcleo caudado (Lafer et al., 1997).

A los pacientes con Parkinson se les diagnostica 
con mayor frecuencia (40%) depresión que a los su-
jetos con otras discapacidades (Ehmann et al., 1990; 
Menza y Mark, 1994), la cual, además, es acompaña-
da de alta incidencia de síntomas de ansiedad (Cum-
mings, 1992; Starkstein y Mayberg, 1993). Los sujetos 
con Parkinson y con depresión muestran pérdida ce-
lular significativa en el área tegmental ventral (Torack 
y Morris, 1988). Esta área se halla justamente medial 
a la sustancia negra y suministra dopamina al sistema 
límbico y a la corteza. Se ha sugerido que la depresión 
en la enfermedad de Parkinson es común en pacientes 
con signos correspondientes a la dopamina, es decir, 
como perturbación del andar y rigidez, pues los suje-
tos con este padecimiento y con disfunción cerebral 
izquierda tienen mayor incidencia de depresión que 
los que presentan disfunción cerebral derecha (Cum-
mings, 1992; Starkstein y Mayberg, 1993). Asimismo, 

la depresión se correlaciona con metabolismo dismi-
nuido en la cabeza del caudado y de la corteza orbito-
frontal (Mayberg et al., 1990).

Conexiones del sistema estriado pálido  
(circuito esqueletomotor)

Circuitos paralelos

Se reconocen cuatro circuitos definidos que involu-
cran a los ganglios basales, son paralelos entre ellos, 
pero cada uno sirve por separado a un comporta-
miento. El circuito mejor conocido está asociado 
con los trastornos del movimiento de la enfermedad 
de los ganglios basales, es llamado circuito esquele-
tomotor y consiste en un circuito directo y uno indi-
recto (figura 7-6). El circuito oculomotor controla la 
acción de los músculos extraoculares. Además de lo 
anterior, se reconocen dos circuitos adicionales, pero 
se han estudiado menos: el circuito de asociación, que se 
cree que está subordinado a la cognición, y el circui-
to límbico, relacionado con las emociones. Los cuatro 
circuitos tienen ciertos elementos en común; primero, 
cada uno recibe señales de diferentes áreas de la cor-
teza; segundo, cada uno envía señales a través de los 
ganglios basales, pero las regiones utilizadas pueden 
diferir; tercero, los cuatro transmiten al tálamo antes 
de enviar señales de regreso a la corteza; cuarto, todos 
envían señales de vuelta al lóbulo frontal, pero difiere 
la porción exacta a la que se dirigen. Aunque cada 
circuito está separado, sus acciones están influidas por 
la actividad de los otros debido a las interneuronas 
localizadas dentro de los ganglios basales. Tres de los 
circuitos están asociados con el sistema estriado páli-

Viñeta clínica

En un hospital, presentaron para atención médica a un 
hombre de 79 años de edad que había sufrido un cambio 
de personalidad agudo. Repentinamente había empezado 
a actuar en forma extraña, contando historias raras y ha-
ciendo cosas inusuales como servirle a su esposa atún en 
la leche. Sus vecinos se quejaban de que había dejado de 
atender su casa y permitía que sus perros orinaran y defe-
caran por todo el interior. Al examinarlo, se descubrió que 
el paciente era distraído, desinhibido y despreocupado, 
sobre todo con su descuidada apariencia. Era amigable y 
locuaz; le guiñaba el ojo y hacía insinuaciones sexuales al 
personal femenino del hospital. No hubo otros datos neu-
rológicos y la tomografía computarizada mostró un infarto 
lacunar reciente en el núcleo caudado izquierdo.
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do, el cuarto, el circuito límbico, está correlacionado 
con el sistema estriado pálido ventral.

Circuito esqueletomotor

Ruta directa

Las conexiones de los ganglios basales clásicos son re-
lativamente bien conocidas, aunque su modo exacto 
de operación sigue sin ser claro (Graybiel, 1995). La 
ruta directa es un circuito que tiene su origen en la cor-
teza cerebral (figuras 7-3 y 7-6), desciende hacia los 
ganglios basales y después regresa a la corteza por la 
vía del tálamo, las fibras de ésta se proyectan al neos-
triado (núcleo caudal y putamen), con el efecto de 
canalizar fibras hacia las células; por su parte, las fibras 
del neostriado discurren hacia el segmento medial del 
globo pálido, y las eferentes de éste terminan en la 
división anterior del núcleo ventrolateral del tálamo, 
que se proyecta de regreso al lóbulo frontal. Las re-
giones corticales que reciben señales de los ganglios 
basales parecen tener propiedades comunes, poseen 
entradas sensoriales significativas, están comúnmente 
involucradas en actividades del premovimiento y res-
ponden a estímulos con significado motivacional. Las 
lesiones en estas áreas corticales resultan en déficit de 
atención y en movimientos defectuosos.

La ruta directa (básica) funciona sobre el princi-
pio de la desinhibición; es decir, las células del tálamo 
ventrolateral se proyectan a la corteza motora suple-
mentaria y facilitan la actividad motora, éstas dispa-
rarían constantemente si no fuera porque las células 
de salida del segmento medial del globo pálido son 
tónicamente activas, que contienen GABA, la cual 
inhibe la actividad en el núcleo ventrolateral del tála-
mo. Los eferentes de la corteza contienen glutamato, 
un neurotransmisor excitativo. Cuando llega una se-
ñal al neostriado de la corteza solicitando respuesta 
motora particular, el glutamato ocasiona que células 
seleccionadas del neostriado disparen, estas célu- 
las contienen GABA, el cual inhibe a las células tóni-
camente activas por GABA del segmento medial del 
globo pálido. La acción del GABA neostriatal inhibe 
la acción de las células GABAérgicas del globo páli-
do, la cuales normalmente evitan la acción del tálamo; 
al bloquear la acción de las neuronas inhibidoras del 
globo pálido, las neuronas del núcleo ventrolateral  
del tálamo son liberadas (desinhibidas); el tálamo dis-
para y activa las regiones motoras del lóbulo frontal.

Ruta indirecta

Los componentes de la ruta indirecta son pareci-
dos a los de la ruta directa, pero con una desviación 

a través del segmento lateral del globo pálido y el 
núcleo subtalámico (figura 7-6). En la ruta indirecta, 
el núcleo ventrolateral del tálamo es inhibido por la 
actividad de las neuronas GABAérgicas del segmento 
medial del globo pálido, igual que con la ruta directa; 
sin embargo, estas neuronas son alentadas a disparar 
más rápido sólo cuando están inhibidas las neuronas 
GABAérgicas normalmente activas del segmento 
lateral del globo pálido.

Mientras que el efecto general de la ruta directa 
es aumentar la actividad cortical, el de la ruta indi-
recta es disminuir la actividad cortical. Durante un 
estado normal de reposo las dos rutas están en equi-
librio, con una pequeña ventaja para la ruta indirecta. 
Es importante notar que las neuronas neostriatales 
GABAérgicas que sirven a las dos rutas llevan cada 
una un neurotransmisor diferente (figura 7-6).

Una serie de circuitos paralelos, probablemente 
miles, corren de la corteza prefrontal a los ganglios ba-
sales, después al tálamo y, de regreso, hacia la corteza. 
El estriado juega un papel al apoyar el movimiento 
y el pensamiento, y está activo en el aprendizaje de 
procedimientos.

Circuito oculomotor

El circuito oculomotor está involucrado en el control 
de los movimientos oculares y se origina desde áreas 
más restringidas de la corteza que los otros circuitos. 
La entrada de señales al circuito oculomotor sale de 
cuerpos celulares localizados en el campo ocular fron-
tal y la corteza parietal posterior (capítulo 6, campo 
ocular frontal [pág. 89]). Este circuito apunta hacia 
áreas de control oculomotor de la corteza frontal.

Circuito de asociación

El circuito de asociación recibe señales de muchas 
áreas de la corteza, y existe la hipótesis de que es 
responsable de relacionar la actividad motora con 
blancos del espacio extrapersonal y que puede jugar 
un papel especial en la coordinación ojo-mano. El cir-
cuito de asociación se proyecta al área de asociación 
frontal; esta área, especialmente la corteza prefrontal 
dorsolateral, es importante para organizar el compor-
tamiento en el espacio y el tiempo (capítulo 6, corte-
za prefrontal dorsolateral [pág. 94]).

Estriado pálido ventral  
y núcleos asociados

Estriado ventral (estriado límbico)

El estriado ventral también es conocido como el es-
triado límbico e incluye una serie de estructuras ha-
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lladas en la parte frontal del cerebro basal, entre ellas, 
el núcleo accumbens, el tubérculo olfativo y las ex-
tensiones ventrales del núcleo caudado y el putamen. 
Mucho del pálido ventral parece ser una extensión 
ventral del globo pálido e incluye la sustancia innomi-
nada y el núcleo basal (de Meynert).

Núcleo accumbens

El núcleo accumbens es una pequeña zona cerca de 
la línea media justamente rostral al diencéfalo; se en-
cuentra en la base del tabique pelúcido y es continuo 
por arriba con el caudado y el putamen, extendién-
dose centralmente como tubérculo olfatorio (figura 
7-1). Se reconocen dos subdivisiones importantes del 
núcleo: el centro y su cubierta, el primero representa 
una extensión ventromedial del caudado y el puta-
men (no hay nada distinguible entre el caudado, el 
putamen y el centro); la segunda rodea al centro so-
bre sus lados medial y ventral, se extiende caudome-
dialmente para fundirse con la división central de la  
amígdala extendida, proporcionando evidencia de  
la relación entre el núcleo accumbens y el sistema lím-
bico. El núcleo de la cama de la estría terminal forma 
parte de la amígdala extendida y es anatómicamente 
similar a la base del núcleo acúmbeo (Carboni et al., 
2000). Aglomeraciones distintas de células por todo el 
núcleo sugieren que diferentes regiones de éste pue-
den operar selectivamente bajo diversas condiciones 
funcionales (De Olmos y Heimer, 1999).

Proyecciones de la corteza prefrontal, de los nú-
cleos de la línea media del tálamo, del hipocampo y 
de la amígdala basal terminan tanto en el centro como 
en la cubierta del núcleo accumbens, las correspon-
dientes a la cubierta terminan en el núcleo basal (de 
Meynert), que es la fuente de las fibras colinérgicas a 
la corteza. A través del núcleo basal estas conexiones 
pueden permitir a la cubierta del núcleo accumbens 
influir en la excitación, atención y función cognitiva 
(Heimer et al., 1997). La cubierta es diferente del 
centro porque tiene fibras que se proyectan directa-
mente al núcleo central de la amígdala extendida y 
al hipotálamo lateral. Las conexiones al cascarón de 
la amígdala sugieren que el núcleo accumbens puede 
facilitar el comportamiento autónomo y el orientado 
a metas (Alheid y Heimer, 1996).

El núcleo accumbens ha sido descrito como una 
interfase límbica-motora. Está en posición para unir 
estructuras “motivacionales” límbicas y sus señales de 
salida se dirigen a estructuras asociadas con procesos 
motores, incluyendo al globo pálido, la sustancia negra 
y el núcleo tegmental pedunculopontino (Winn et al., 
1997). 

El núcleo accumbens y la dopamina han sido aso-
ciados con los efectos recompensantes de los carbo-
hidratos, así como con los fármacos de abuso como el 
alcohol, la cocaína, la anfetamina y la morfina (Blum et al., 
1996a). También está involucrado con la abstinencia 
relacionada con estos fármacos y con los efectos de 
los antipsicóticos (Alheid y Heimer, 1996). En un 
modelo de esquizofrenia se propone que un aumen-
to en la cantidad de la dopamina liberada en el nú-
cleo accumbens por la ruta mesolímbica desde el área  
tegmental ventral es responsable de los síntomas psi-
cóticos positivos (Gray et al., 1991; Gray, 1998). En 
tanto, un modelo de psicopatología de la esquizofrenia 
sugiere que anormalidades en la proyección del hipo-
campo al núcleo accumbens pueden ser responsables 
de la psicosis y la desorganización del pensamiento de 
la esquizofrenia (Csernansky y Bardgett, 1998).

Pálido ventral

Varios núcleos dentro de la sustancia innominada jun-
to con el área preóptica lateral componen el pálido 
ventral, que es continuo con el globo pálido (pá-
lido dorsal), que se localiza arriba de él.

Núcleo basal (de Meynert)

El núcleo basal compone gran porción de la sustan-
cia innominada; en sus neuronas se origina la mayor 
parte de la acetilcolina hallada en el cerebro. Asimis-
mo, proyecta fibras a la neocorteza, el hipocampo, la 
amígdala, el tálamo y el tallo cerebral, y recibe fibras 
de la amígdala, el hipotálamo (capítulo 8), el núcleo 
pedunculopontino y el mesencéfalo (capítulo 10).

Se cree que el núcleo basal es importante para in-
tegrar funciones subcorticales, así pues, medicamentos 
como la escopolamina, que bloquean la acetilcolina, 
pueden ocasionar confusión y trastornos en la me-
moria. En la enfermedad de Alzheimer se ha descrito 
pérdida de las neuronas acetilcolinérgicas del núcleo 
basal (Price et al., 1982). Sin embargo, la acetilcolina 
desaparece de las terminales de los axones antes de 
ser reducida en los cuerpos celulares del núcleo basal. 
Esto sugiere que la pérdida de células nerviosas del 
núcleo basal es secundaria a una necrosis hacia atrás 
de los axones (Sofroniev et al., 1983; Herholz et al., 
2004).

Área tegmental ventral

El área tegmental ventral ha sido incluida reciente-
mente como uno de los ganglios basales (figuras 7-1, 
10-3 y 10-4). Está localizada en el mesencéfalo y apa-
rece como una extensión ventromedial de la pars com-
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pacta, con la que, además de su proximidad,  sirven en 
funciones similares y tienen una composición histo-
química parecida. Por esta razón han sido identifica-
das como los dos componentes del “complejo nigral” 
(Ma, 1997). Como la pars compacta de la sustancia 
negra, el área tegmental ventral contiene una gran po-
blación de neuronas dopaminérgicas.

El parecido entre las células en la sustancia negra 
y el área tegmental ventral ha sugerido la existencia 
de una hilera dorsal y una hilera ventral de neuronas 
dopaminérgicas. La primera hilera incluye una franja 
de neuronas que se extiende a través de la sustancia 
negra dorsal pars compacta y del área tegmental ven-
tral contigua; la segunda hilera consiste en células de la 
sustancia negra ventral pars compacta y su correspon-
diente grupo de neuronas del área tegmental ventral. 
Las evidencias sugieren que las neuronas de la hilera 
dorsal están estrechamente enlazadas con el sistema 
límbico; en cambio, las neuronas dopaminérgicas de 
la hilera ventral son influidas por las regiones límbicas, 
pero están más enlazadas con áreas del estriado, que 
son importantes para el control sensoriomotor (Haber 
y Funge, 1997b). 

Las proyecciones descendentes al área tegmental 
ventral incluyen conexiones indirectas del hipocampo 
y por la vía de los núcleos septales y el hipotálamo. 
Estas conexiones cercanas a las estructuras del siste-
ma límbico condujeron a Nauta (1958) a incluir el 
área tegmental ventral como parte del “área límbica 
del mesencéfalo”, dicha área se proyecta a través del 
haz medial del cerebro delantero a las zonas límbicas 
(sistema mesolímbico) y corticales (sistema meso-
cortical). Los objetivos de las fibras dopaminérgicas 
desde el área tegmental ventral incluyen la corteza 
prefrontal dorsolateral y medial, el giro del cíngulo 
anterior (sistema mesocortical), el núcleo accumbens, 
el hipocampo y la amígdala (sistema mesolímbico). 
Los núcleos talámicos de la línea media y medial se 
consideran como parte del tálamo límbico y también 
son objetivo de fibras dopaminérgicas ascendentes 
(capítulo 9).

Hay evidencias de que muchas de las fibras que 
componen la proyección mesocortical se originan en 
neuronas tanto del área tegmental ventral como de 
áreas adyacentes del mesencéfalo, que incluyen regio-
nes extendidas de la sustancia negra y el campo retro-
rubral; algunas fibras, sin embargo, se originan dentro 
del núcleo parabraquial y aunque se describe como 
sistema dopaminérgico, una cantidad sorprendente de 
fibras no son de neuronas productoras de dopamina. 
Parece que las proyecciones mesocorticales a la corte-
za prefrontal dorsal, a la corteza prefrontal ventrome-

dial y a la corteza del cíngulo anterior son hechas por 
neuronas de tres diferentes regiones del mesencéfalo 
(Williams y Goldman- Rakic, 1998).

Se dice que el sistema dopaminérgico del área 
tegmental ventral está involucrado en la gratificación 
asociada con comportamientos recién aprendidos, 
en comparación con el mantenimiento de los que se 
aprenden previamente (Schultz et al., 1995). Este 
sistema responde a un estímulo inesperado, a las re-
compensas primarias y al estímulo condicionado aso-
ciado con recompensa (Haber y Fudge, 1997a), por 
ejemplo, la inyección sistemática de cocaína en ratas 
produjo aumento en el glutamato extracelular en el 
área tegmental ventral y puede estar en la base de 
la sensibilización conductual a la cocaína (Kalivas y 
Duffy, 1998).

Bogerts et al. (1983) encontraron en los cerebros 
de seis pacientes esquizofrénicos que el tamaño de las 
neuronas que contienen neuromelanina del área teg-
mental ventral disminuyó y que el volumen de la sus-
tancia negra se redujo, mas no hubo cambio en el nú-
mero de neuronas o de células gliales. En sujetos con 
este padecimiento también se ha reportado aumento 
en la actividad del sistema mesolímbico (Kapur et al., 
2005), pero disminución en el área prefrontal. De 
este modo, se sugiere que los síntomas positivos de 
la esquizofrenia pueden reflejar hiperactividad meso-
límbica, y que los negativos, hipoactividad mesocorti-
cal (Weinberger, 1987).

Núcleo tegmental pedunculopontino

El núcleo tegmental pedunculopontino se extiende 
caudalmente desde la sustancia negra medial al lem-
nisco lateral (figuras 7-1 y 10-3); usualmente se le 
considera como uno de los núcleos de la formación 
reticular (capítulo 10); sin embargo, sus conexiones 
con los ganglios basales y su importancia en el con-
trol motor han motivado a algunos autores a incluirlo 
entre éstos (Win et al., 1997). Como el núcleo basal, 
el núcleo tegmental pedunculopontino es una fuente 
importante de acetilcolina, aunque también contie-
ne neuronas dopaminérgicas y no dopaminérgicas. 
Mientras que las fibras del núcleo tegmental pedun-
culopontino se proyectan a la corteza frontal, el tabi-
que, la amígdala, el globo pálido, la sustancia negra, 
el hipotálamo y el tálamo, reciben fibras del estriado 
dorsal (putamen, globo pálido, pars reticulata y núcleo 
subtalámico); el estriado ventral (núcleo accumbens); 
la amígdala, y la formación reticular del tallo cerebral 
(núcleos rafe y locus ceruleus) (Jones, 1990; Wainer y 
Mesulam, 1990).



Ganglios basales

131

Las conexiones límbicas del núcleo pedunculo-
pontino (tabique, amígdala, pálido ventral, corteza 
prefrontal), junto con los estudios de comportamiento, 
subrayan su importancia en la memoria operacional y 
en la cognición, además del papel que juega en la regu- 
lación del núcleo basal (Decker y McGaugh, 1991); 
a su vez, las conexiones con otros núcleos basales su-
gieren su importancia en la actividad motora. Se sabe 
que es significativo en la locomoción y posiblemente  
esté involucrado en el temblor de la enfermedad de 
Parkinson. Parece ser crítico en los efectos de recompensa 
de los opiáceos y otros estimulantes y tiene un rol en la 
atención y la excitación (Steckler et al., 1994). Como 
el accumbens, el núcleo tegmental pedunculopontino 
se considera una interfaz limbicomotora y puede estar 
involucrado con el cambio de respuesta y perseveran-
cia. Incluso se piensa que está en posición de respon-
der a señales del estriado ventral, a fin de inhibir una 
respuesta actuante mantenida por el estriado dorsal 
(Winn et al., 1997).

La pérdida de células neuronales en el núcleo 
tegmental pedunculopontino se ha reportado en la 
enfermedad de Parkinson (Jellinger, 1991), la enfer-
medad de Alzheimer (Mufson et al., 1988), y la pará-
lisis supranuclear progresiva (Jellinger, 1988), debido 
a que el deterioro de los procesos de atención es un 
denominador común de estos trastornos.

Conexiones del sistema estriado  
pálido ventral (circuito límbico)
Adicionalmente a los otros circuitos de los ganglios 
basales, el sistema estriado pálido ventral forma otro 
circuito llamado límbico (figura 7-7), que es el me-
nos conocido. Se cree que proporciona una interfase 
entre el sistema límbico y los sistemas motores. De lo 
que se conoce de las conexiones del sistema estriado 
pálido ventral parece haber muchos parecidos entre 
el patrón general de conectividad de este sistema y el 
estriado pálido dorsal (figuras 7-3 y 7-8). Las fibras 
límbicas al sistema estriado pálido ventral surgen del 
hipocampo y la amígdala (Burns et al., 1996), y las fi-
bras de muchas áreas corticales y de varios núcleos del 
tallo cerebral, incluyendo los núcleos rafe y el locus 
ceruleus, se canalizan juntas y convergen en el estriado 
ventral. Un gran contingente de fibras proviene del 
área tegmental ventral; la mayor parte de las eferentes 
del núcleo accumbens se proyectan al pálido ventral, 
que lo hace de regreso a blancos corticales y del tallo 
cerebral; el objetivo cortical primario es directamen-
te la corteza prefrontal, e indirectamente por vía del 
núcleo mediodorsal del tálamo. Los objetivos del tallo 

cerebral incluyen al núcleo tegmental pedunculopon-
tino. Las evidencias indican que el sistema estriatal 
ventral está involucrado en el comportamiento emo-
cional y con aspectos motivacionales del comporta-
miento motor (Graybiel, 1995).

La serotonina ha sido menos estudiada que la do-
pamina, pero también juega un papel en la función de 
los ganglios basales y se encuentra en todo el núcleo 
caudado y el putamen (Pazos y Palacios, 1985; Pazos 
et al., 1985). La clomipramina, que actúa sobre el sis-
tema serotoninérgico, ha sido útil para tratar síntomas 
de trastorno obsesivo-compulsivo. Se ha cuestionado 
si la serotonina puede jugar un papel en este trastorno 
(Insel y Winslow, 1992).

Estimulación cerebral profunda

La estimulación cerebral profunda (ECP) consiste en 
la colocación de una serie de electrodos en una parte 
específica del cerebro, éstos se conectan a un generador 
de pulsos implantados (GPI) colocado subcutáneamen-

Áreas de
asociación
corticales

Estriado ventral

Pálido ventral

Núcleo tálamico
mediodorsal

Corteza del cíngulo anterior
Corteza orbitofrontal

DA

Ruta directa

Ruta indirecta

Más actividad

Menos actividad

Figura 7-8.  El sistema indirecto es la ruta normalmente activa. La 
acción de un aumento en el nivel de dopamina ha de facilitar 
la actividad motora. DA, dopamina.

Figura 7-7. Patrón ge-
neral del circuito límbi-
co incluyendo núcleos 
estriatal ventral y páli-
do ventral. Compárese 
con la figura 7-9.
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te por lo común justo por debajo de la clavícula. Los 
electrodos se ponen sobre el núcleo ventral interme-
dio (ventrointermedial) del tálamo para el temblor 
esencial familiar; para la distonía y la rigidez, la bra-
dicinesia/acinesia y el temblor asociado con la enfer-
medad de Parkinson, se marca como objetivo el globo 
pálido o el núcleo subtalámico. Por su parte, para el 
control del dolor, se han estimulado los núcleos ta-
lámicos medial posterior ventral y lateral posterior 
ventral. La estimulación de la región subgenual del 
giro cingulado anterior (AB 25) ha sido efectiva en 
algunos casos de depresión (Lozano et al., 2008; May-
berg et al., 2005) (capítulo 8, núcleo habenular lateral 
[pág. 150]). Una ventaja importante de la ECP es que 
cambia la actividad cerebral en forma controlada y sus 
efectos son reversibles (Krauss, 2002).

El mecanismo de acción de la ECP no queda 
muy claro y tampoco se conocen completamente 
la(s) ruta(s) celular(es) que sigue dicha acción. Se ha 
demostrado que la ECP se asocia con un aumento 
acentuado en la liberación del trifosfato de adenosi-
na (TFA) por los astrocitos cercanos, esta liberación 
genera la acumulación de su producto catabólico, la 
adenosina, cuya activación de su receptor A1en los ra-
tones deprime la transmisión excitatoria en el tálamo 
y reduce tanto el temblor como los efectos colaterales 
inducidos por la ECP; además, la infusión intratalá-
mica de los agonistas del receptor A1 en los ratones 
reduce directamente el temblor. Estos hallazgos su-
ponen la existencia de mecanismos relacionados con 
la adenosina en la producción del temblor (Latini y 
Pedata, 2001; Bekar et al., 2008).

Se han informado efectos colaterales neuropsi-
quiátricos, entre los que se hallan disfunción cogni-
tiva, apatía, depresión, alucinaciones, juego de azar 
compulsivo e hipersexualidad (Burn y Trioster, 2004; 
Smeding et al., 2006).

Consideraciones conductuales

Trastorno obsesivo-compulsivo

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) es una alte-
ración multidimensional que incluye obsesión, revi-
sión, simetría y orden, limpieza y lavado y coleccionis-
mo (Leckman et al., 1997). Existen respuestas hacia 
los estímulos relacionados con preocupaciones socio-
territoriales sobre peligro, violencia, higiene, orden y 
sexo, comportamientos mediados por circuitos orbi-
tofrontales-subcorticales. En individuos saludables las 
preocupaciones socioterritoriales y las respuestas a los 
estímulos percibidos como peligrosos son procesados 
a través del circuito orbitofrontal-caudado, e inhibi-
dos cuando corresponden al camino indirecto. Los 

pacientes con TOC son particularmente sensibles a 
los estímulos socioterritoriales y a las preocupaciones 
relacionadas con peligro, violencia, higiene, orden, 
etc., y tienen un desequilibrio directo/indirecto que 
evita que inhiban los comportamientos relacionados 
con estos estímulos y cambien a comportamientos 
alternativos (Saxena et al., 1998). Luxenberg et al. 
(1988) y Robinson et al. (1995) reportaron atrofia 
del caudado en pacientes con TOC. Se ha reportado 
aumento en el metabolismo de los sujetos de control 
en los hemisferios cerebrales completos, en los giros 
orbitales y en la cabeza de los núcleos caudados en los 
pacientes con TOC (figura 12-7; Baxter 1992; Saxe-
na et al., 1998). Existe la teoría de que lesiones cau-
dadas pequeñas restringidas pueden ser responsables 
del TOC, mientras que lesiones más grandes de los 
núcleos caudados resultan en síntomas globales como 
los observados en la enfermedad de Huntington (Bax-
ter et al., 1990). Baxter et al. (1990) han propues-
to que los tics motores crónicos se deben a lesiones 
pequeñas en el putamen. Este mismo autor (1992) 
presentó la teoría de que un déficit en la función del 
caudado conduce a represión inadecuada (es decir, fil-
trado)  de las señales de entrada de la corteza orbital 
(“preocupación”). Este déficit permite que las señales 
de otras áreas corticales avancen hasta el globo pálido, 
donde se liberan al tálamo para llevar a cabo un com-
portamiento (figura 7-9). Por ejemplo, las sensacio-
nes que señalan manos sucias pueden normalmente 
encontrarse con una respuesta apropiada: lavarse las 
manos; sin embargo, en caso de TOC, la capacidad de 
selección del neostriado es reducido, y la menor señal 
sensorial desde las manos suele disparar el lavado de 
manos. En este momento, incluso las señales de en-
trada no relacionadas con las manos pueden cruzar y 
producir el lavado de manos, de este modo la moti-
vación y la iniciación de la actividad se originan en el 
giro del cíngulo anterior (capítulo 12.) Según Houck 
y Wise (1995), los ganglios basales hacen uso de reglas 
viejas cuando se les presentan estímulos ambientales 
y contextuales familiares. Depende de la corteza fron-
tal alterar un patrón de respuesta aprendido cuando 
necesitan rechazarse reglas viejas y aplicarse nuevas 
(Rapoport y Fiske, 1998), también es importante la 
presencia de dopamina para los mismos fines y para 
aprender reglas nuevas (Houck y Wise, 1995).

La terapia efectiva permite al paciente acentuar 
el efecto de filtrado del caudado para limitar las res-
puestas conductuales de las señales de la corteza or-
bital. Las exploraciones con emisión de positrones 
en pacientes con TOC revelaron que las tasas meta-
bólicas en los ganglios basales y en la corteza orbital 
son mayores que en los sujetos control (Baxter et al., 



Ganglios basales

133

1990). Cambios similares observados en el metabolis-
mo del caudado después de la terapia exitosa reflejan 
el papel del caudado al aprender nuevos hábitos y 
habilidades (Schwartz et al., 1996).

Las lesiones estereotáxicas de las rutas bifrontales 
localizadas debajo y en frente de la cabeza del núcleo 
caudado (tractotomía o capsulotomía; capítulo 12) se 
han usado como tratamiento para el trastorno afectivo 
intratable (Kartsounis et al., 1991). Y se ha encontra-
do que la capsulotomía beneficia los casos intratables 
de TOC, efecto que se cree resulta de interrumpir las 
conexiones entre el caudado y la corteza del cíngulo 
anterior (Rapoport, 1991). 

Síndrome de Tourette

Los estudios de neuroimagenología proporcionan evi-
dencias de que la cabeza del caudado está involucra-
da en el síndrome de Tourette (Hyde et al., 1995). 
El núcleo caudado es menor tanto en niños como en 
adultos con síndrome de Tourette, pero no hay corre-
lación entre el tamaño y la severidad de los síntomas 
(Peterson et al., 2003). Se especula que la disfunción 
del caudado observado en pacientes con síndrome de 
Tourette es responsable del componente compulsivo 
de los tics (Wolf et al., 1996); asimismo, se piensa que 
los individuos con síndrome de Tourette exhiben su-
persensibilidad al receptor de dopamina D2 o tienen 
exceso de dopamina en el núcleo caudado (Singer, 

1997). La semejanza de las anormalidades del núcleo 
caudado tanto en pacientes con TOC como con sín-
drome de Tourette (asociadas con el hecho de que 
el TOC frecuentemente es una condición comórbi-
da junto con el síndrome de Tourette) sugiere que el 
caudado puede estar involucrado en ambas condicio-
nes. Estos dos trastornos representan condiciones mé-
dicas neuroconductuales traslapadas, aunque el TOC 
involucra además áreas orbitofrontales y del cíngulo 
(Wolf et al., 1996).

El putamen derecho es generalmente más grande 
que el izquierdo en sujetos normales e control; de 37 
pacientes con síndrome de Tourette, 13 demostraron 
asimetría inversa, siendo el putamen derecho mayor 
que el izquierdo (Singer et al., 1993). La asimetría 
anatómica anormal se refleja en asimetría anormal 
en pruebas conductuales desempeñadas por estos pa-
cientes (Yank et al., 1994).

Trastornos de movimiento hipercinéticos

La corea y la atetosis son trastornos comunes de mo-
vimiento hipercinético y en la enfermedad de Hun-
tington, relacionados con la pérdida de neuronas es-
triatales. Por su parte, el balismo se ve raramente y 
es resultado de infarto al núcleo subtalámico, aunque 
los movimientos violentos del balismo pueden repre-
sentar movimientos coreoatetoides extremos. Los tics 
también son una forma de trastorno de movimiento 
hipercinético, entre éstos, la vocalización forzada del 
síndrome de Tourette puede representar una forma de 
tic complejo. Los movimientos hipercinéticos pue-
den suprimirse con antagonistas de los receptores 
D2, en tanto que a veces se usan agonistas colinér-
gicos para el control de la corea en la enfermedad 
de Huntington.

Trastornos de movimiento hipocinéticos

La acinesia, la bradicinesia y la rigidez son ejemplos 
de hipocinesis presentada con el mal de Parkinson, 
donde ocurre una pérdida de células productoras de 
dopamina en la pars compacta de la sustancia negra. 
Luego del tratamiento a largo plazo de esta enferme-
dad con agentes antipsicóticos (fenotiacinas y buti-
rofenonas) puede aparecer discinesia tardía; estos 
medicamentos parecen bloquear la transmisión dopa-
minérgica y pueden eventualmente ocasionar que los 
receptores dopaminérgicos de los ganglios basales se 
vuelvan hipersensibles a la dopamina.

La palidotomía y la estimulación cerebral pro-
funda subtalámica para el mal de Parkinson han de-
mostrado efectos positivos para la función motora. 
Se ha reportado fluidez verbal semántica disminuida,  

Figura 7-9. Se propone que la sobreactividad de la corteza 
prefrontal (“preocupación”) impulsa el núcleo caudado. El au-
mento resultante en la salida del núcleo caudado reduce la 
inhibición al tálamo, y éste se vuelve sobreactivo y estimula a 
la corteza prefrontal orbital. En el modelo, la corteza prefrontal 
orbital también estimula al tálamo directamente. El tratamiento 
exitoso pudiera reducir la salida hacia el núcleo caudado o mer-
mar la facilitación al tálamo por entrada directa de la corteza 
orbital prefrontal.
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pero no estuvo acompañada de defectos cognitivos  
(Gironell et al., 2003), igual que hipersexualidad 
(Roane et al., 2002; Mendez et al., 2004), comporta-
miento maniaco transitorio (Okun et al., 2003) y con-
fusión (Higuchi y Lacono, 2003; Hua et al., 2003).

Enfermedad de Huntington

La atrofia del caudado se ha reportado en pacientes 
con enfermedad de Huntington (Luxenberg et al., 
1988). La pérdida de células se observa primero en el 
núcleo caudado dorsomedial, pero la mayor pérdida 
neuronal es en el caudado, después en el putamen,  
y aún más sutil en el área tegmental ventral (Peyser y 
Folstein, 1993). Tanto las perturbaciones motoras 
como el trastorno del humor en la enfermedad de 
Huntington se correlacionan con pérdida celular en el 
núcleo caudado. La depresión, en 41% de 186 pacien-
tes con enfermedad de Huntington, precedió a otros 
síntomas en un promedio de 5 años. En muchos casos 
los individuos sufrieron episodios de depresión antes 
incluso de que se dieran cuenta de que estaban en 
riesgo de dicho padecimiento (Folstein et al., 1990).

Otras consideraciones conductuales

La tricotilomanía (arrancamiento repetitivo del cabe-
llo) ha sido reconocida como una mania compulsiva y 
contiene elementos semejantes al TOC (Swedo y Leo-
nard, 1992). Los pacientes con esta mania exhiben un 
volumen del putamen izquierdo más pequeño (13.2%) 
que los sujetos control, diferencias que se asemejan con  
las mostradas en el síndrome de Tourette más que  
en las observadas en el TOC (O´Sullivan et al., 1997).

La densidad de receptores de dopamina semejan-
tes a D2 aumenta en el núcleo caudado de pacientes 
con trastorno bipolar y síntomas psicóticos en com-
paración con los sujetos normales de control y con 
pacientes con trastorno bipolar no psicóticos (Pearlson 
et al., 1995). Se ha sugerido que los cambios en el 
sistema de la dopamina son secundarios a anorma-
lidades primarias en los sistemas serotoninérgico y 
noradrenérgico.

Peyser y Folstein (1993) proponen que cuando el 
caudado se daña o la función del caudado es pertur-
bada por lesiones en otras partes del cerebro, a me-
nudo se produce depresión. Esto ajusta con la “tríada 
subcortical” de depresión, trastorno en el movimiento 
y demencia que a menudo resulta del daño al cauda-
do y a las estructuras cercanas (Folstein et al., 1990; 
McHugh, 1990; Folstein et al., 1991). Los pacientes 
que sufren infarto cerebral y a quienes se les identifica 
que tienen trastornos en el humor y lesiones unilate-
rales restringidas a la cabeza del caudado, con o sin 
extensión a la cápsula interna, exhiben depresión si la 

lesión está a la izquierda, y mania si está a la derecha 
(Mayberg, 1993).

Hay evidencia de que los ganglios basales pueden 
estar involucrados en la esquizofrenia (Buchsbaum, 
1990; Liddle et al., 1992). La catatonia en la esqui-
zofrenia puede estar relacionada con pérdida de cé-
lulas y la gliosis encontrada en el globo pálido (Falkai 
y Bogerts, 1993). En comparación, otros investigado-
res han hallado aumento en el estriado y en el pálido 
(Heckers et al., 1991), aunque datos más recientes 
sugieren que el incremento en el tamaño es debido al 
uso de neurolépticos (Heckers, 1998). 

La enfermedad de Wilson es neurodegenerativa 
y resulta de una anormalidad en el metabolismo del 
cobre, se manifiesta principalmente a través de un 
trastorno del movimiento (rigidez, temblor proxi-
mal grueso y coreoatetosis), síntomas psiquiátricos y 
enfermedad del hígado. Los pacientes pueden tener 
una expresión facial de bobería o indiferencia, pero 
sus emociones usualmente no se afectan. El trastor-
no puede comenzar a edad temprana (7 a 15 años) 
o a edad mayor (después de los 30 años). Los sínto-
mas psiquiátricos pueden incluir impulsividad, irrita-
bilidad y cambios afectivos. La forma tardía ha sido 
asociada más cercanamente con psicosis de tipo pa-
ranoide. Aproximadamente 20% de los pacientes, los 
síntomas psiquiátricos preceden a otros signos o sín-
tomas de la enfermedad (Lohr y Wisniewski, 1987).

El alelo A1 del gen receptor de dopamina D2 es 
disfuncional en algunos casos de alcoholismo; las va-
riantes del gen han sido correlacionados con la de-
pendencia al crack y la cocaína, la obesidad, la ingesta 
de carbohidratos por rachas, el trastorno de déficit de 
atención con hiperactividad, el síndrome de Tourette, 
el juego de apuesta patológico, y el fumar. La asocia-
ción de estos trastornos conductuales con una sola 
anomalía apoya el concepto de “síndrome de deficien-
cia en la recompensa” (Blum et al., 1996a, 1996b).

Las lesiones del estriado del lado dominante pue-
den ocasionar afasias atípicas, éstas y otras condicio-
nes neurológicas que comúnmente acompañan a los 
episodios psicóticos sugieren el involucramiento de 
los ganglios basales incluso en el lenguaje. 

En resumen, la evidencia de varias fuentes sugie-
re que los ganglios basales pueden tomar parte en la 
regulación de las funciones de atención y cognitivas al 
correlacionar e integrar la información motora y sen-
sorial. Ambos ganglios basales operan por la vía de un 
circuito desde la corteza bajando a los ganglios basa-
les y de regreso a la corteza (figura 7-3). Los circuitos 
motores se ocupan de las funciones motoras, mientras 
que el circuito límbico de la emociones. Las funcio-
nes de filtrado y de compuerta de los ganglios basales 
parecen ser usadas tanto por circuitos motores como 
límbicos.
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Hipotálamo
El hipotálamo es la región más importante del cere-
bro en los mamíferos porque permite la coordina-
ción de comportamientos esenciales para mantener y 
continuar las especies. Aunque ocupa sólo 0.15% del 
volumen del cerebro humano, tiene un papel funda-
mental en la regulación y liberación de hormonas de 
la glándula pituitaria, en el mantenimiento de la tem-
peratura corporal y en la organización de conductas 
con búsqueda de objetivos como alimentarse, beber, 
aparearse y la agresividad. Es el centro principal del 
control de la función autónoma y la región esencial 
para ajustes del comportamiento en cambios de am-
biente interno o externo (figura 8-1). El hipotálamo 
es una estructura muy antigua con similitud sorpren-
dente entre humanos y animales formada por un gran 
número de núcleos y grupos celulares dispersos. Al-
gunos grupos de estas células hipotalámicas controlan  
funciones específicas (p. ej., presión arterial, fre-
cuencia cardiaca) mediante la acción coordinada de 
conexiones intrahipotalámicas cortas. Otros núcleos 
operan mediante proyecciones hacia estructuras fuera 
de los confines del hipotálamo.

Anatomía y consideraciones conductuales

El hipotálamo se encuentra a cada lado de las paredes 
del tercer ventrículo, por debajo del nivel del surco 
hipotalámico (figura 8-2, 9-2, 9-3 y 14-6). Está limita-
do al frente (rostralmente) por la lámina terminal y el 
quiasma óptico; lateralmente, por los tractos ópticos; 
y atrás, por los cuerpos mamilares. Algunos núcleos 
hipotalámicos continúan a través del tercer ventrículo.
En el fondo (superficie ventral) del hipotálamo se 
encuentra el infundíbulo, al cual se encuentra unida 
la pituitaria (hipófisis). La eminencia media forma el 
piso del tercer ventrículo y es la zona de relevo des-
de la cual los factores liberadores hipotalámicos salen 
para entrar al sistema portal hipotalamohipofisario 
(figura 8-2). Los bordes de los núcleos hipotalámicos 
individuales a menudo son indistintos y la ubicación 
de algunos varía de autor en autor. A algunas subdivi-
siones hipotalámicas se les llama áreas o zonas debido 
a la dificulta de establecer límites distintivos.

Hamann et al., (2004) encontraron que el hipo-
tálamo y la amígdala bilateralmente se activaron más 
en varones que en mujeres al ver estímulos sexuales 
idénticos, aunque las mujeres presentaron mayor 
excitación.

La organización del hipotálamo puede simplifi-
carse si se la considera conformada por un área y tres 
zonas (figura 8-3): el área preóptica, que forma la por-
ción rostral (anterior) del hipotálamo, y cuyos compo-
nentes principales son los núcleos preópticos medial 
y lateral (figura 8-4). La delgada zona periventricular, 
que yace justo dentro de las paredes del tercer ven-
trículo y es la más medial de las tres zonas. Y la zona 
medial, que contiene la mayoría de los núcleos hipo-
talámicos (figura 8-5). La separación entre las zonas 
medial y lateral está formada por las fibras del fórnix; 
a su vez, la zona lateral contiene axones del límbico 
y otras estructuras de cuerpos de las células nerviosas, 
que dan origen a los axones que salen del hipotálamo. 
El haz medial del prosencéfalo es un sistema difuso 

Diencéfalo:  
hipotálamo y epitálamo

Figura 8-1. El hipotálamo se localiza entre señales sensoriales 
que entran y la respuesta del cuerpo a esas señales, algunas de 
las cuales llegan directamente (d.) desde el receptor sensorial; 
otras son procesadas a través de centros más elevados y son 
consideradas indirectas (id.). La salida puede incluir sólo con-
troles internos (cambio del ritmo cardiaco) o ser más compleja 
(comportamiento al comer).

Estímulos externos e internos

Regulación 
de 

hormonas

HIPOTÁLAMO

d. id.

Conducta
autónoma

Conducta
somática

Sistema
límbico
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de fibras que pasa por la zona lateral, interconectando 
estructuras arriba y abajo con el hipotálamo.

La pituitaria está formada por un lóbulo anterior 
y un lóbulo posterior (núms. 16 y 17,  figura 8-2); el 
primero es inervado directamente por neuronas cuyos 
cuerpos celulares están en el hipotálamo, los axones 

de estas neuronas forman el tracto hipotalamohipo-
fisario (núm. 11, figura 8-2) y sus neurotransmisores 
(vasopresina y oxitocina) son liberados directo en ca-
pilares localizados en el lóbulo en cuestión. El lóbulo 
anterior es controlado indirectamente mediante la 
“liberación de sustancias”. Los neurotransmisores (li-
beradores de sustancias) de los núcleos hipotalámicos 
entran en el sistema hipofisario portal para ser pasa-
dos corriente abajo al lóbulo anterior de la hipófisis, 
donde controlan la emisión de hormonas del lóbulo 
pituitario anterior (cuadro 8-1).

Hay dos tipos de entrada al hipotálamo: monosi-
nápticas (directas) y polisinápticas (indirectas) (figura 
8-1). Ambas reflejan señales sensoriales de dominio 
interno (visceral) y externo (somatosensorial) (figu-
ra 8-6). Varias vías monosinápticas surgen desde el 
asta de la médula espinal y desde el núcleo espinal 
trigeminal, y proporcionan la ruta para las conductas 
refleja autónoma y endocrina (Katter et al., 1991); es 
decir, incluyen cambio del ritmo cardiaco en respues-
ta al dolor, temblor en respuesta al frío, producción de 
leche en respuesta a la succión del lactante, etcétera. 
Estas fibras se proyectan directamente a la mayoría de 
las áreas del hipotálamo.

Las vías polisinápticas reciben señales sensoria-
les que son relevadas desde la médula espinal y los 
núcleos autónomos del tallo cerebral (p. ej., los nú-
cleos solitario y parabraquial). Estas señales aferen-

Núcleos hipotalámicos
1. Preóptico
2. Supraquiasmático
3. Paraventricular
4. Supraóptico
5. Anterior
6. Dorsomedial
7. Ventromedial
8. Arcuato
9. Posterior
10. Mamilar

Tractos:
11. Hipotalamohipofisario
12. Tuberohipofisario
13. Columna del fórnix
14. Mamilotalámico

Otras estructuras:
15. Tr. mamilotegmentario
16. Hipófisis anterior
17. Hipófisis posterior
18. Sistema portahipofisario
19. Arterias hipofisarias
20. Venas hipofisarias
21. Quiasma óptico
22. Lámina terminal
23. Comisura anterior
24. Infundíbulo

Superior

Inferior

Ant. Post.

Figura 8-2. Una vista tridimensional 
de la zona medial del hipotálamo 
mostrando los núcleos principales y 
estructuras circundantes. (Reproduci-
da con autorización de Young, P.A., y 
Young, P.H., 1997. Basic Clinical Neu-
roanatomy. Baltimore, Md.: Williams y 
Wilkins.)

Figura 8-3. El hipotálamo visto desde arriba consiste del área 
preóptica al frente y tres zonas paralelas detrás. Desde la cavi-
dad del tercer ventrículo (III) moviéndose lateralmente están la 
zona periventricular (P), la zona medial y la zona lateral. La zona 
medial puede subdividirse más adelante e incluye los cuerpos 
mamilares (CM). El nervio óptico, el quiasma y el tracto óptico se 
muestran con líneas punteadas.
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Zona 
lateral
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tes son procesadas a través de estructuras como la  
amígdala, el núcleo accumbens y asociaciones de  
la corteza límbica antes de ser enviadas al hipotála-
mo. Estas vías son responsables de comportamientos 
como el dormir, la ingesta de alimentos, parálisis y 
huida, y de afectos como la depresión, la rabia y el 
miedo (Burstein, 1996).

Área preóptica hipotalámica

El área preóptica (núm. 1, figura 8-2) incluye los nú-
cleos preópticos medial y lateral (figura 8-4). Muchas 
neuronas del área preóptica y de la parte proximal 
anterior del hipotálamo contienen receptores andro-
génicos y estrogénicos.

Se ha demostrado que la estimulación de estas 
zonas inhibe el comportamiento sexual en los anima-
les y que las lesiones en el área preóptica reducen o 
eliminan el comportamiento copulatorio en muchas 
especies (Van de Poll y Van Goozen, 1992). Las fibras 
que se proyectan al área preóptica medial se origi-
nan en la corteza cingulada, el hipocampo, el septo 
y el núcleo habenular lateral, estructuras todas lím-
bicas (Corodimas et al., 1993). El área preóptica me-
dial recibe impulsos del sistema olfatorio a través de 
la amígdala y de las estrías terminales y se proyecta 
al gris periacueductal del mesencéfalo y a la médula 
ventral rostral; ambas áreas del tallo cerebral han sido 
implicadas en el control de las señales dolorosas en-
trantes en comportamiento sexual y en la iniciación 
de comportamientos maternal y defensivo/agresivo 
(Shipley et al., 1996). Existe la hipótesis de que esta 
vía es importante en las señales olfatorias relacionadas 
con estos comportamientos.

Uno o más núcleos encontrados dentro del área 
preóptica medial son sexualmente dimórficos en los 
animales; sin embargo, el concepto sigue siendo po-
lémico para los humanos (Martin, 1996). Un sector 
de neuronas es llamado núcleo sexualmente dimór-
fico (NSD), también conocido como núcleo inters-
ticial del hipotálamo anterior 1 (NIHA1). Al nacer 
se cuenta sólo con 20% del número de neuronas que 
se observan a la edad de 2 a 4 años; después de esta 
edad el número de células se reduce en las niñas, pero 
permanece constante en los niños. En función de las 
inclinaciones sexuales, no hay diferencias en el núme-
ro de células en el NSD entre los varones homosexua-
les y heterosexuales (Swaab et al., 1995). El núcleo 
anterior (figura 8-2), algunas veces descrito como 
NIHA3, es también sexualmente dimórfico (LeVay, 
1991; LeVay y Hamer, 1994). Es más grande en el 
hombre y contiene aproximadamente el doble del nú-
mero de neuronas en un varón adulto que en mujeres 
adultas. Sin embargo, se reporta que en promedio su 
tamaño es similar al comparar los cerebros de varones 
homosexuales y mujeres heterosexuales (Friedman y 
Downey, 1993). Antes del nacimiento, los núcleos an-
teriores eran semejantes en tamaño tanto en ratas ma-
chos como en hembras, siendo más pequeños en las 
crías de ratas que fueron sometidas a estrés durante su 
gestación. Son mayores son en las ratas macho sexual-
mente activas. La mayoría de las células del NIHA3 
muere en la hembra poco después del nacimiento, en 
cambio la testosterona presente desde cuatro días an-
tes hasta 10 días después del nacimiento protege a 
esas neuronas de la muerte celular en la rata macho. 
La muerte celular diferencial constituye el dimorfis-

Figura 8-4. El área preóptica contiene los núcleos preópticos me-
dial y lateral. El núcleo preóptico medial produce hormona libe-
radora de la hormona luteinizante e influye los comportamientos 
motores. NSD, núcleo sexualmente dimórfico.

Figura 8-5. La zona hipotalámica medial es rica en núcleos. Los 
eferentes ligan la zona medial del hipotálamo con la hipófisis y 
otros centros del cerebro. La oxitocina/vasopresina del NPV/NSO 
sigue tres caminos separados. ACTH, hormona adrenocorticotró-
pica; NA, núcleo arcuato; NDM, núcleo dorsomedial; CP, cuerpo 
mamilar; NPV, núcleo paraventricular; NSQ núcleo supraquias-
mático; NSO, núcleo supraóptico; NVM, núcleo ventromedial.
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lación. Una lesión en el área en cuestión produce re-
ducción en la conducta sexual dirigida a la hembra, 
aunque continúe la masturbación; su estimulación 
eléctrica inicia la conducta sexual, pero sólo si hay 
disponible una hembra receptiva. El área preóptica 
medial muestra la mayor captación de testosterona de 
cualquier región del cerebro. Sus conexiones eferen-
tes incluyen proyecciones a los núcleos hipotalámicos 
dorsomediales y a las áreas del tallo cerebral ligadas a la 
erección del pene. La estimulación del área preóptica en 
la rata hembra inhibe la lordosis, en comparación, la 
estimulación en la rata macho induce la copulación 
(Marson y McKenna, 1994).

Zona hipotalámica periventricular

La zona periventricular es una capa delgada que se 
encuentra lateral a las células ependimales, que for-
man la cubierta del tercer ventrículo. Esta zona es 
importante en la regulación de la liberación de hor-
monas de la pituitaria anterior.

Zona hipotalámica medial

La zona hipotalámica medial incluye la mayoría de 
los núcleos bien definidos del hipotálamo (figuras 8-2 
y 8-5). Varias regiones importantes en esta zona inclu-
yen, del frente hacia atrás, la región supraóptica, la re-
gión tuberal y la región mamilar. Además de contener 
núcleos esenciales, la región tuberal continúa debajo 
del pedúnculo infundibular de la glándula pituitaria.

Región supraóptica

La región supraóptica se localiza directo sobre el 
quiasma óptico e incluye los núcleos supraóptico, pa-
raventricular y supraquiasmático (figuras 8-2 y 8-5). 
Los sectores de células magnocelulares dentro de los 
núcleos supraóptico y paraventricular producen oxi-
tocina y vasopresina, el segundo núcleo consiste en 

mo sexual de este núcleo. Estas mismas neuronas en 
las mujeres empiezan a sufrir muerte programada al-
rededor de los cuatro años de edad.

El área preóptica medial contiene neuronas que 
producen hormona liberadora de la hormona lutei-
nizante; en la pituitaria, esta hormona regula el nivel 
de gonadotropinas. Esta área desempeña un papel im-
portante en el comportamiento materno (Numan y 
Sheenan, 1997), razón por la que lesiones quirúrgicas 
o químicas de dicha área interrumpen severamente la 
inducción, así como el mantenimiento del comporta-
miento maternal (DeVries y Villalba, 1997). El área 
tegmental ventral (capítulo 7) puede ser el objetivo 
de las fibras que surgen del área preóptica medial 
(Numan y Smith, 1984; Hansen y Ferreira, 1986), 
que, cabe señalar, es crítica en la expresión del com-
portamiento heterosexual típico del macho. 

La actividad en el área preóptica medial aumenta 
en el mono macho durante la excitación sexual, pero 
disminuye en la copulación y cesa después de la eyacu-

Cuadro 8-1. Hormonas de liberación hipotalámica y sus acciones en la hipófisis anterior

Hormona liberadora Acción sobre la hipófisis anterior

Hormona liberadora de corticotropina (CRH) Estimula la secreción de la hormona adrenocortico- 
    trópica (ACTH)
Hormona liberadora de tirotropina (TRH) Estimula la secreción de la hormona estimuladora de  
    la tiroides (TSH)
Hormona liberadora de gonadotropina (GnRH),  Estimula la secreción de la hormona foliculostimulante 
   hormona liberadora de la hormona luteinizante (LHRH)    (FSH) y de la hormona luteinizante (LH)
Hormona liberadora de la hormona del crecimiento  Estimula la secreción de la hormona del crecimiento 
   (GHRH)    (GH)
Liberación de somatostatina, hormona inhibidora de la  Inhibe la secreción de GH 
     somatotropina (SRIH)
Dopamina Inhibe la biosíntesis y la secreción de prolactina (PRL)

Figura 8-6. Los estímulos 
tanto externos como in-
ternos pueden afectar la 
liberación de hormonas 
controladas por el hipo-
tálamo. En este ejem-
plo la producción de 
vasopresina (hormona 
antidiurética) aumenta 
por el calor y la deshi-
dratación y disminuye 
por el dolor, la tensión y 
el alcohol. EtOH, alcohol 
etílico; NPV, núcleo pa-
raventricular; NSO, nú-
cleo supraóptico.
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una subdivisión que se proyecta a la eminencia me-
diana, una segunda, que se conecta a la pituitaria pos-
terior, y una tercera, que también produce oxitocina 
y vasopresina, se proyecta al tallo cerebral y a los nú-
cleos autónomos de la médula espinal. Los axones de 
la tercera subdivisión entran al haz del prosencéfalo 
medial y descienden en el tallo cerebral dorsolateral; 
mientras que los de algunas neuronas pasan a través  
del pedúnculo infundibular para terminar en capila- 
res del lóbulo posterior de la pituitaria. Cuando las  
neuronas se despolarizan, su neurotransmisor (oxito-
cina o vasopresina) es liberado en el torrente sanguí-
neo, estas neuronas reciben entrada de los núcleos 
autónomos del tallo cerebral (núcleos solitarios) y 
forman los órganos circunventriculares, que son es-
tructuras neurales vasculares carentes de la barrera 
hematoencefálica; una de ellas es la región subfornical 
que, localizada en la pared del tercer ventrículo, envía 
axones que terminan en el hipotálamo. Se presume 
que los órganos circunventriculares sienten la osmo-
lalidad y los químicos presentes en la sangre. Muchas 
áreas del hipotálamo son sensibles a hormonas, algu-
nas cruzan la barrera hematoencefálica y otras se vincu-
lan a receptores intracelulares.

Otras neuronas en el núcleo paraventricular que 
también producen oxitocina y vasopresina se proyec-
tan a estructuras límbicas, incluyendo la amígdala y el 
hipocampo. Fibras descendentes se proyectan al tallo 
cerebral para terminar en el locus ceruleus y en los nú-
cleos rafe (capítulo 10). Algunos axones de oxitocina 
se extienden a la médula espinal, donde terminan en 
neuronas presinápticas del sistema nervioso simpático 
(Sofroniew, 1983).

La liberación de oxitocina provoca contracción 
de los músculos lisos del útero durante el parto, así 
como contracción de las células mioepiteliales de la 
glándula mamaria durante el amamantamiento. La 
inyección intraventricular de ésta en la rata hembra 
estimula rápido el comportamiento materno (Peder-
sen y Prange, 1979); en comparación con la infusión 
de oxitocina en machos, que produce aumento en la 
interacción social no sexual (Witt, 1997). Sorpren-
dentemente, el número de células productoras de 
oxitocina es casi el mismo en hembras y en machos. 
Los receptores para oxitocina tanto en el área preóp-
tica medial del hipotálamo como en el área tegmental 
ventral del mesencéfalo son críticos al principio del 
postparto del comportamiento maternal en la rata. 
Las neuronas que producen oxitocina se localizan en 
el área preóptica lateral y en el núcleo paraventricu-
lar. La separación proximal entre las crías de la rata y 
sus progenitoras (es decir, las crías siguen en contacto 
olfativo y auditivo) depletan marcadamente los nive-

les de oxitocina en las madres. Se especula que los es-
tímulos que reactivan los mecanismos de vinculación 
entre madre y crías pueden contribuir a la melancolía 
y otras emociones fuertes, que acompañan la pérdida 
de una relación cercana en los humanos (Pedersen, 
1997). Estas emociones pueden estar relacionadas 
con una reducción en el nivel de oxitocina, la cual, 
liberada por el núcleo paraventricular, suele tener un 
papel en la sedación, relajación y disminución de la 
actividad simpaticoadrenal en el nivel hipotalámi-
co, que ocurre durante la interacción social amistosa 
(Uvnas-Moberg, 1997).

Parece haber una desregulación en la secreción 
de vasopresina en pacientes con anorexia nerviosa 
(Demitrack y Gold, 1988). El número de neuronas 
que expresan vasopresina y oxitocina en los núcleos 
paraventriculares de individuos con desorden del hu-
mor aumenta significativamente (Purba et al., 1996), 
lo cual también ocurre en pacientes bulímicos (Demi-
track et al., 1990); además, los niveles de vasopresina 
y oxitocina se alteran en el líquido cefalorraquídeo en 
sujetos deprimidos (Legros et al., 1993). No se encon-
tró correlación entre la extensión de la sintomatología 
depresiva y el nivel al cual se redujeron las concentra-
ciones de vasopresina (Gjerris, 1990).

El núcleo supraquiasmático (figuras 8-2 y 8-5) 
se encuentra en la región supraóptica de la zona me-
dial, que se localiza sobre el quiasma óptico y deba-
jo y lateral del núcleo supraóptico. Controla el ritmo 
circadiano día-noche y funciones del cuerpo como el 
“reloj maestro”, recibe aferentes visuales primarios de 
la retina y aferentes secundarios del cuerpo geniculado 
lateral del sistema visual. Además, tiene conexiones 
con la glándula pineal y un papel clave en funciones  
circadianas y funciones estacionales (Pevet et al., 1996; 
Reuss, 1996).

El núcleo supraquiasmático puede estar relacio-
nado con cambios estacionales de humor (desorden 
afectivo estacional o [DAE]); el número de neuronas 
que expresan la vasopresina es mayor en octubre y 
noviembre en el hemisferio norte, cuando la inciden-
cia depresiva es alta (Hoffman et al., 1993). La expo-
sición prolongada de luz que sigue al transporte a una 
zona distante en el tiempo puede facilitar la recupe-
ración de la desorientación. Más específicamente, la 
exposición a luz brillante en las mañanas retrasa el 
ciclo luz-oscuridad (avance de la fase), mientras que 
por la tarde hace avanzar este ciclo (retraso de fase). 
La mayoría de pacientes con DAE y con depresión de 
invierno presentan retraso anormal de fase y respon-
den positivamente a la luz brillante en las mañanas. La 
luz brillante en sí misma no es un antidepresivo, pero 
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el reverso del retraso anormal de fase actúa como  
antidepresivo (Lewy y Sack, 1996).

Región tuberal

El núcleo arcuato (figuras 8-2 y 8-5), así como otros 
núcleos hipotalámicos contiene neuronas que produ-
cen hormonas liberadoras e inhibidoras de la libera-
ción. Éstos incluyen la hormona liberadora de gona-
dotropina, la liberadora de hormona luteinizante y 
la liberadora de corticotropina (CRH), esta última, 
responsable de activar la liberación de la hormona 
adrenocorticotrópica (ACTH) del lóbulo anterior de 
la glándula hipófisis. Las estrechas conexiones entre el 
hipotálamo, la hipófisis y las glándulas suprarrenales 
se conocen como eje hipotalámo-hipófisis-suprarrenal 
(HPA), las anomalías en éste han sido relacionadas a 
varios trastornos.

Las neuronas del núcleo paraventricular que con-
trolan el HPA se activan en la depresión (Raadsheer 
et al., 1994). La excesiva secreción de la ACTH y el 
aumento concomitante en la liberación de cortisol 
por la corteza suprarrenal se observa en 40 a 60% de 
pacientes deprimidos, principalmente en las tardes y 
noches, aunque la hipersecreción de cortisol no de-
pende del estrés. El corticosteroide sintético dexame-
tasona, al administrarse en sujetos normales, suprime 
a la CRH. La actividad del HPA puede ser evaluada 
midiendo el cortisol en la sangre, orina, saliva o en 
el líquido cefalorraquídeo (DeMoranville y Jackson, 
1996). Cuando se administra el corticosteroide dexa-
metasona en pacientes deprimidos durante la tarde, 
aproximadamente 40% no muestran disminución en 
los niveles de cortisol. En el tratamiento antidepresi-
vo exitoso hay mejora en la prueba de supresión de 
dexametasona (Holsboer-Trachsler et al., 1991).

Se han observado alteraciones en la función del 
HPA en pacientes con trastorno del pánico (Abelson y 
Curtis, 1996). Weinstock (1997) formuló la hipótesis 
de que la tensión prenatal daña la habilidad del HPA 
del niño a manejar situaciones nuevas.

El hipotálamo periventricular, el núcleo arcuato 
y otras regiones hipotalámicas que producen CRH re-
presentan el origen del HPA. La regulación del HPA 
depende de tres factores principales. Primero, la li-
beración pulsátil de la CRH está bajo el control del 
núcleo supraquiasmático. Segundo, las tensiones psi-
cológicas y físicas son mediadas por el tallo cerebral y 
el sistema límbico al hipotálamo. Tercero, los niveles 
circulantes de glucocorticoides son detectados por el 
hipotálamo en un mecanismo de retroalimentación 
negativa que regula la producción de CRH. El hipo-
campo también tiene receptores de glucocorticoides 

y parece jugar un papel importante supervisando el 
estrés y regulando la producción y liberación de CRH 
por el hipotálamo. La exposición al estrés regula a los 
receptores glucocorticoides tanto en el hipocampo 
como en el hipotálamo, por tanto, los receptores de 
retroalimentación son menos sensibles a los glucocor-
ticoides circulantes y el hipotálamo secreta niveles 
altos de CRH (Herman et al., 1995). Mientras que la 
separación de parejas con signos de vinculación emo-
cional activan el eje HPA, la separación de parejas con 
pocos nexos emocionales tiene poco o ningún efec-
to sobre el HPA (Hennessy, 1997). La densidad ósea 
significativamente disminuida en las mujeres con de-
presión es consistente con la disfunción del eje HPA 
(Michelson et al., 1996).

Muchas neuronas en el núcleo arcuato producen 
β-endorfinas, péptido del que se sabe tiene un papel 
importante en el control del dolor. Además, algunas 
neuronas se proyectan al gris periacueductal, región 
del mesencéfalo conocida por su función en la supre-
sión de recepción de señales de dolor (capítulo 10). El 
núcleo arcuato y sus conexiones con el núcleo para-
ventricular son también una vía hipotalámica involu-
crada en el control del peso corporal. Esta vía puede 
ser el blanco de la hormona leptina, la cual es secre-
tada por células grasas (Schwartz y Seeley, 1997). Un 
núcleo adyacente al núcleo arcuato (el núcleo peri-
ventricular) produce dopamina, la cual inhibe la libe-
ración de prolactina.

Se han reportado niveles anormales de endorfinas  
en el tejido hipotalámico de pacientes esquizofrénicos: 
tanto los “excesos” como las “deficiencias” de endorfinas 
están relacionados con este desorden (Wiegant et al., 
1992). Goldstein et al. (2007) descubrieron que el 
volumen total del hipotálamo aumentó en pacientes 
con esquizofrenia y en parientes no psicóticos. El in-
cremento fue mayor en la región de los núcleos para-
ventriculares y el cuerpo mamario y se correlacionó 
en forma positiva con la ansiedad. Estos hallazgos 
apuntan a una relación entre la esquizofrenia y la ele-
vada tasa de trastornos endocrinos. 

Las neuronas localizadas en el núcleo arcuato 
(infundibular) de la zona medial están hipertrofiadas 
en mujeres postmenopáusicas. Algunas células de este 
núcleo son sensibles a niveles circulantes de estróge-
nos y regulan la actividad de las neuronas productoras 
de la sustancia P, esta producción varía con el ciclo 
sexual y puede regular la liberación de la hormona li-
beradora de gonadotropina del hipotálamo en el siste-
ma portal hipofisario. Se ha formulado la hipótesis de 
que el aumento en la liberación de la sustancia P pue-
de coincidir con flujos menopáusicos (Rance, 1992). 
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El núcleo dorsomedial (figuras 8-2 y 8-5) yace 
inmediatamente por arriba del núcleo ventromedial; 
la estimulación del aqué, en animales de laboratorio, 
produce conductas inusuales agresivas que duran tan-
to como el estímulo. Este comportamiento agresivo es 
conocido como cólera falsa y puede ser producido por 
estimulación en otras regiones del hipotálamo. 

Por su parte, el núcleo ventromedial (figuras 8-2 
y 8-5) está cerca de la línea media justo rostral a los 
cuerpos mamilares, recibe entrada de la amígdala y se 
proyecta a los núcleos magnocelulares del prosencé-
falo basal incluyendo el núcleo (de Meynert); los que 
a su vez se proyectan a todas las áreas de la corteza 
cerebral. El núcleo ventromedial ha sido descrito en 
el pasado como el centro de la saciedad. Regula la 
cantidad de alimentos consumidos a fin de mantener 
un peso corporal normal, y está interconectado con la 
zona hipotalámica lateral (ver sección siguiente), la 
cual ha sido descrita como el centro del apetito (cen-
tro del apetito y la saciedad, convenientes). El centro 
de la alimentación es probablemente más comple-
jo de lo que esta comparación implica, e involucra 
un número de estructuras adicionales (Kupfermann, 
1991).

lidad; no obstante, el aumento de peso corporal fue 
un efecto colateral de estas lesiones (Nadvornik et al., 
1975).

La porción ventrolateral del núcleo ventrome-
dial es responsable de la conducta sexual típica de la 
hembra: estimular esta área produce lordosis en las 
ratas, dado que el núcleo ventromedial es un lugar de 
acción de los estrógenos y progesteronas. Las proyec-
ciones del núcleo ventromedial al gris periacueductal 
pueden ser la vía por la cual esta región del hipotála- 
mo induzca el comportamiento sexual (Pfaff et al., 1994).

Un número de núcleos en el hipotálamo tiene 
sitios receptores de estrógeno, del que sus niveles dis-
minuyen cuando, en condiciones experimentales, se 
incrementa la ingesta. Hay evidencia, por el contario, 
de que durante la segunda mitad del ciclo menstrual, 
cuando bajan los niveles de estrógenos, también hay 
aumento en la ingesta de alimentos y preferencia por 
los carbohidratos (Bray, 1992).

Los cuerpos mamilares y las células del núcleo 
hipotalámico posterior, que se encuentran dorsales 
a éstos, marcan la extensión caudal del hipotálamo 
medial. El número de aferentes más grande a los 
cuerpos mamilares proviene del hipocampo, a través 
del fórnix (núms. 20 y 2, figura 13-5). Esta conexión 
con el hipocampo sugiere que los cuerpos mamila-
res también han sido involucrados en la emoción y en 
la memoria, se han implicado en la erección peneal 
(Segraves, 1996). Las fibras de los cuerpos mamilares 
ascienden al núcleo anterior del tálamo y constituyen 
el tracto mamilotalámico (núm. 8, figura 13-5), este 
núcleo es un componente mayor del tálamo límbico 
(figura 9-2). En el síndrome alcohólico de Korsakoff 
(Delis y Lucas, 1996) se observa pérdida celular en 
los cuerpos mamilares, así como en el núcleo medio 
dorsal del tálamo.

Zona hipotalámica lateral y haz medial  
del prose                                       

La zona lateral contiene varios grupos de células, el 
más largo es el núcleo tuberomamilar, que se extien-
de en una dirección posterolateral a y por debajo del 
cuerpo mamilar. El núcleo tuberal lateral consiste de 
2 o 3 grupos celulares perfectamente definidos que a 
menudo producen pequeñas protuberancias visibles 
sobre la superficie basal del hipotálamo. El haz medial 
del prosencéfalo atraviesa la zona lateral y genera una 
delimitación de los núcleos específicos. Los axones del 
sistema límbico terminan en la zona lateral, la cual se 
integra y libera las señales hacia otras partes del hipo-
tálamo así como al mesencéfalo. De particular impor-

Una lesión en el núcleo ventromedial ocasiona 
desórdenes del apetito y aumento dramático de peso 
corporal. Se han usado lesiones estereotácticas del 
núcleo ventromedial en un intento por tratar el al-
coholismo, la adicción a los fármacos y la hipersexua-

Viñeta clínica

Se encontró que un hombre de 36 años tenía un tumor 
hipotalámico anterior cuando fue evaluado por aumento 
de 30 kg, alucinaciones, ilusiones y confusión. Después de 
retirarle quirúrgicamente el tumor, se volvió apático y desa-
rrolló mutismo acinético. Respondió bien al tratamiento con 
agonistas de dopamina (bromocriptina) (Ross y Stewart, 
1981). El caso conllevó que la acinesia podría estar relacio-
nada con la pérdida dopaminérgica a la región cingulada 
anterior u otras del lóbulo frontal. El cuadro clínico postqui-
rúrgico podría haber sido producido por daño a las fibras 
mesolímbica/mesocortical de dopamina, que se encuen-
tran dentro del haz del procencéfalo medial, el cual corre 
del área tegmental ventral a la corteza cingulada y pasa a 
través de la zona hipotalámica lateral.
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tancia son las proyecciones del área infralímbica de la 
corteza cingulada (capítulo 12), ésta es una vía clave 
por la cual la corteza motora visceral (área infralímbi-
ca) influye en el tono autónomo, y se cree que la zona 
lateral es fundamental como centro integrador para 
el comportamiento ingestivo (Bernardis y Bellinger, 
1996; Saper, 1996).

La zona lateral ha sido descrita como el centro 
del hambre, una lesión en esta área eliminará la mo-
tivación del animal para buscar alimento y éste per-
derá peso y, finalmente, morirá. Lo contrario sucede 
cuando la estimulación eléctrica del haz medial del 
prosencéfalo parece inducir placer en el animal. La 
tasa de autoestimulación (y por ende la cantidad de 
placer inducido) es máxima cuando los estímulos son 
directo al hipotálamo lateral; de hecho si se destruye 
la región lateral, la sensación de placer y la respuesta 
emocional están casi completamente atenuadas (Saver 
et al., 1996). La estimulación eléctrica o la infusión 
de acetilcolina en el hipotálamo lateral posterior pro-
duce comportamiento agresivo en animales (Kruck, 
1991); la zona hipotalámica lateral, por su parte, es 
importante en la respuesta cardiovascular a estímulos 
del miedo, tras lo cual las neuronas en la zona lateral 
se proyectan hacia la parte baja del tallo cerebral, que 
controla directamente las alteraciones en la presión 
sanguínea (LeDoux, 1996). Las señales llegan a la 
zona lateral del hipotálamo desde la amígdala y otras 
regiones. 

El haz del prosencéfalo medial (fasciculus telen-
cefalicus medialis), es una colección completa de fi-
bras que simulan una carretera con muchas entradas 
y salidas (núm. 18, figura 13-5), se extiende desde el 
mesencéfalo a la corteza frontal y pasa por el hipo-
tálamo lateral; de éstas, las fibras que representan la 
mayoría de las diferentes funciones entran al haz del 
prosencéfalo medial, pasan por éste con una distancia 
larga o corta y luego salen. Entre tanto, las fibras me-
solímbicas y mesocorticales son parte del haz del pro-
sencéfalo medial (capítulo 7), mientras que las que 
descienden del hipotálamo se extienden caudalmen-
te al tallo cerebral. Los núcleos rafe serotoninérgicos 
(capítulo 10) y los núcleos acetilcolinérgicos basales 
del prosencéfalo (capítulo 13) se proyectan a través del 
haz medial del prosencéfalo.

Se encontró que lesiones en el hipotálamo lateral 
eran responsables de anorexia en humanos (Martin 
y Riskind, 1992). También se tiene el registro de la 
pérdida de neuronas en el núcleo tuberal lateral en 
la enfermedad de Huntington, principio de demencia 
adulta (Braak y Braak, 1989) y enfermedad depresiva 

severa (Horn et al., 1988). Existe la hipótesis de que 
la disminución de neuronas en el hipotálamo lateral 
podría ser responsable de pérdida de peso que, ge-
neralmente, acompaña a estos desórdenes (Kremer, 
1992).

Conexiones del hipotálamo

Las señales neurales alcanzan al hipotálamo por 
muchas vías. Dos rutas importantes que transmi-
ten señales hacia y desde éste son el haz medial del 
prosencéfalo y el fascículo longitudinal dorsal. Este 
último conecta al hipotálamo con el tallo cerebral y 
la médula espinal, provocando información que es de 
naturaleza visceral y comprende señales relacionadas 
con el gusto, la presión sanguínea y otras funciones 
autónomas. El haz medial del prosencéfalo ofrece co-
nexiones entre el hipotálamo, el tegmento del tallo 
cerebral, las estructuras límbicas y la corteza del pro-
sencéfalo. Contiene fibras de la ruta mesolímbica y se 
le ha puesto el sobrenombre de “carretera hedónica”.

Entradas

La entrada ascendente al hipotálamo incluye fibras 
del locus ceruleus y de los núcleos rafe (capítulo 10). 
Estas entradas proporcionan señales que tienen un 
efecto de alerta en el hipotálamo. En particular, fibras 
al hipotálamo lateral desde el locus ceruleus y la amíg-
dala han sido relacionadas con la activación simpática 
y liberación hormonal asociada al temor y la ansiedad 
(Charney et al., 1996); en cambio, fibras del núcleo 
solitario del tallo cerebral proporcionan información 
de aferentes instintivas, incluyendo el gusto, así como 
señales de las vísceras torácicas y abdominales.

Viñeta clínica

Un hombre de 19 años sufrió una caída con daño en la 

cabeza y fue sometido a evacuación neuroquirúrgica por 

hematoma epidural del lado derecho. Dos meses después 

del trauma y de la cirugía, empezó a comer excesivamen-

te, sobre todo gran cantidad de dulces, y aumentó 80 kg. 

Durante los 18 meses siguientes tuvo episodios periódicos 

de 6 a 10 semanas en los que dormía hasta 16 horas por 

noche con modorra continua durante el resto del día. Esta-

ba constantemente irritable y agresivo, con alteraciones de 

humor e interés especial en material pornográfico. El pa-

ciente desarrolló síndrome de Kleine-Levin probablemente 

a consecuencia de una lesión hipotalámica. Su imagen de 

resonancia magnética mostró lesión postraumática en el 
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Influencias descendentes al hipotálamo incluyen 
señales desde el sistema límbico, especialmente del 
hipocampo y la amígdala (figuras 11-2 y 11-8). La 
corteza prefrontal se proyecta directo al hipotálamo 
a través del haz del prosencéfalo medial. La circun-
volución cingulada influencia al hipotálamo por los 
núcleos septales y el hipocampo (figura 12-5).

Salidas

Las señales eferentes desde el hipotálamo tienden 
a salir por los axones que surgen de cuerpos celula-
res localizados en las zonas hipotalámicas medial y 
lateral. El hipotálamo posee conexiones recíprocas 
(de ida y regreso) con la mayoría de las estructuras 
que proporcionan estímulos aferentes, incluyendo el 
gris periacueductal, el locus ceruleus y los núcleos rafe 
en el tallo cerebral. Las fibras descendentes al tallo 
cerebral son responsables del control directo de los 
sistemas simpático y parasimpático. Las eferentes  
del sistema límbico incluyen conexiones con los nú-
cleos septales, la amígdala y el hipocampo. Algunas 
fibras se proyectan directo del hipotálamo a la corteza 
prefrontal a través del haz medial del prosencéfalo. El 
hipotálamo influye indirectamente en la corteza cin-
gulada por señales relevadas en el núcleo talámico an-
terior. Otras eferentes terminan en el núcleo talámico mediodorsal, el cual transmite información al lóbulo 

prefrontal.

Otras consideraciones conductuales

El hipotálamo yace en una posición entre el “cerebro 
pensante” (neocorteza) y el “cerebro emocional” (sis-
tema límbico), por un lado, y los sistemas del cuerpo 
que son controlados por los sistemas autónomo y en-
docrino, por el otro. El estado mental puede funcionar 
a través del hipotálamo para alterar la función endo-
crina y el tono autónomo.

La tensión emocional puede provocar úlceras y, 
en mujeres, puede bloquear el ciclo menstrual. Nor-
malmente el reflejo de expulsión de leche es inducido 
por el infante al succionar el pezón, pero una madre 
experimentada que amamanta a veces puede provo-
car que la leche escurra de sus pezones al formarse 
una imagen mental de su infante. Esto evidencia que 
los procesos mentales pueden operar a través del hi-
potálamo para influir en el sistema inmunológico.

Figura 8-7. La imagen de resonancia magnética (peso T2) mostró 
una lesión de alta intensidad en el hipotálamo derecho (flecha).
(Reproducido con autorización de Kostic, V.S., Stefanova, E., 
Svetel, M., y Kozic, D. (1998). A variant of the Kleine-Levin syn-
drome following head trauma. Behav. Neurol. 11:105-108, con 
permiso de IOS Press.)

Viñeta clínica

Tonkonogi y Geller (1992) reportaron dos casos de cra-
neofaringioma, presentándose y cumpliendo con los criterios 
del Manual de Diagnóstico y Estadísticas de Desórdenes 

Mentales III-R, para el desorden explosivo intermitente. 
     El primer caso, un hombre de 21 años, quien se presen-
tó con episodios frecuentes de comportamiento explosivo 
y amenazas de cortarse él mismo o matar a su madre, se 
quejaba de insomnio, humor deprimido, alucinaciones vi-
suales y auditivas hipnagógicas periódicas, y lapsos de 15 
a 20 minutos en blanco. Tenía historial familiar de alcoho-
lismo y desorden de personalidad, había crecido en casas 
adoptivas. Una baja en su CI, progresiva pérdida de peso, 
aturdimiento y fatiga llevaron a realizarle examen médico. 
Finalmente se desarrollaron polidipsia, poliuria, falta de 
pigmentación y diabetes insípida. Retirar el tumor no con-
dujo a mejorar el comportamiento.
    El segundo caso, una mujer de 24 años, quien se pre-
sentó con episodios de comportamiento explosivo inclu-
yendo amenazas de incendios e historia de asaltos al per-
sonal, se quejaba de humor deprimido e intentó suicidarse 
varias veces. Ella era notoriamente obesa. A los 11 años, 
la paciente había desarrollado retardo del crecimiento, pér-
dida de peso y otras señales de hipopituitarismo. En ese 
tiempo se le retiró un craneofaringioma; después de ciru-
gía, su comportamiento de asalto y de autoamenaza se 
manifestó. No respondió a neurolépticos, antidepresivos ni 
a terapia hormonal sustituta. Un encefalograma condujo a 
tratamiento con carbamazepina, que provocó una mejoría 
de comportamiento

Viñeta clínica

hipotálamo derecho (figura 8-7). El síndrome de Kleine-
Levin incluye hipersomnolencia, hiperfagia y desinhibición 
sexual u otros trastornos conductuales.
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El hipotálamo controla las manifestaciones de 
emociones al exterior, como el ritmo cardiaco, la 
presión sanguínea, el tamaño de la pupila y la vaso-
constricción, además de otros comportamientos que 
involucran músculos estriados. Temblar para conser-
var el calor, piloerección durante un coraje y expre-
sión facial reflejando emoción están bajo influencia 
hipotalámica, y se cree que la expresión autónoma 
y somática de la emoción está también controlada 
por éste; incluso la expresión emocional, aunque los 
sentimientos emotivos se encuentran en todas partes, 
especialmente, en el sistema límbico. En animales ex-
perimentales puede observarse cólera falsa cuando se 
estimula eléctricamente el hipotálamo, pero no es di-
rigida y rápidamente se extingue. Por ejemplo, gatos 
que presentan esto pueden gruñir y ronronear en for-
ma alterna, mientras lamen leche tibia (DeMoranville 
y Jackson, 1996).

Delville et al. encontraron que la subyugación 
social de los hámsters durante la pubertad resultó 
en machos que fueron más agresivos hacia los in-
trusos, siendo significativamente más probable que 
mordieran a machos más pequeños que a los ma-
chos control. Este comportamiento no es diferente a 
los abusos en el patio de una escuela. El análisis de 
estos autores reveló disminución de 50% en el ni-
vel de vasopresina en el hipotálamo anterior en los 
hámsters subyugados, pero aumento de serotonina. 
El número de fibras con vasopresina sugirió que se 
produce y libera menos de ésta en los hámsters sub-
yugados; a su vez, el incremento de fibras con sero-
tonina hizo pensar que había incremento en la capa-
cidad de liberar ésta. Un aumento en la serotonina 
es acorde con agresión reducida y podría contar para 
que los hámsters sujetados fueran menos agresi- 
vos que los controlados, al estar en presencia de ma-
chos de tamaño igual o mayor.

En la literatura aparecen muchos reportes de 
casos de desórdenes asociados con lesiones hipotalá-
micas. Gran número son notables desde que a los pa-
cientes se les diagnosticó con desórdenes del compor-
tamiento a veces años antes de descubrirse el tumor. 
Estos pacientes han reportado alucinaciones visuales 
(Tonkonogy y Geller, 1992). Una asociación entre 
pubertad precoz y lesiones hipotalámicas (especial-
mente hamartomas) se ha observado repetidamente 
(Takeuchi et al., 1979). Asimismo, un enlace más in-
teresante se da entre hamartomas hipotalámicos, pu-
bertad precoz y ataques gelásticos (risa) (Breningstall, 
1985). Se sugirió que el área del hipotálamo que es 
crítica para la expresión del desorden explosivo inter-

mitente es la región hipotalámica posterolateral. Esta 
región fue alguna vez destruida quirúrgicamente para 
tratamiento de comportamiento agresivo (Tonkonogy 
y Geller, 1992).

En resumen, a nivel hipotalámico, los estados 
emocionales provocados son primitivos, sin dirección 
ni refinación. Las emociones de nivel más alto como 
amor u odio requieren involucramiento de otras re-
giones límbicas y neocorticales.

Epitálamo

Pineal (epí�sis)

La pineal se encuentra en la línea media, sobre el ter-
cer ventrículo y enfrente del colículo superior (letra 
P, figura 13-5), es de apariencia glandular y contiene 
una célula única llamada pinealocito. Está ricamente 
vascularizada, su tasa de flujo sanguíneo es mayor en 
el riñón y una de sus formas más bajas es el ojo pa-
rietal, órgano fotosensible e importante en los ritmos 
circadianos.

La pineal ha sido llamada el “órgano tranquiliza-
dor”, en función de las propiedades hipnóticas de la 
melatonina (Romijn, 1978) y se describe como trans-
ductora neuroendocrina que transforma una señal 
neural en una endocrina (Reuss, 1996). Los pinealoci-
tos prominentes sintetizan serotonina y melatonina, y 
son liberados en el espacio extracelular. La exposición 
a la luz bloquea la transmisión de señales neurales a la 
glándula pineal desde el hipotálamo, rodeando la pro-
ducción de melatonina, de la que normalmente se ob-
serva que su síntesis y liberación en el torrente sanguí-
neo es sólo durante las noches. Los animales cegados 
continúan produciendo melatonina en concordancia 
con el ciclo día-noche, aunque una lesión en el núcleo 
supraquiasmático del hipotálamo abole el ritmo. Los 
pinealocitos encontrados en lo profundo de la pineal 
dan origen a procesos largos, enlazados, que termi- 
nan en el pretecto (parte del sistema visual y se encuen-
tra en el mesencéfalo enfrente del colículo superior) y 
en el núcleo medial de la habénula (siguiente sección). 
El final de estos procesos forma conexiones similares 
con neuronas localizadas en estos dos sitios (figura 
8-8). La pineal es considerada un órgano endocrino; 
sin embargo, los procesos tipo axón y organización de 
punta a punta sugieren que puede tener conexiones 
neuronales por igual (Korf et al., 1990).

Es el componente más influyente del sistema de 
melatonina; no obstante, ésta también se sintetiza en 
fotorreceptores de la retina. La melatonina retiniana 
es secretada localmente, mientras que la melatonina 
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pineal es liberada al torrente sanguíneo. Una vía re-
conocida a la pineal se origina del tracto retinohi-
potalámico al núcleo supraquiasmático, del núcleo 
paraventricular del hipotálamo al haz del mesencéfalo 
medial, hasta lateral de la médula espinal, al ganglio 
cervical superior y a los nervios simpáticos pre y post-
gangliónicos a la pineal (figura 8-8). Esta ruta incluye 
la inervación de la pineal desde el ganglio cervical 
superior. Una segunda vía involucra el núcleo genicu- 
lado lateral, el cual envía fibras eferentes tanto al 
núcleo supraquiasmático como a la pineal (Reuss, 
1996).

El núcleo supraquiasmático y la pituitaria an-
terior son dos regiones donde la melatonina ejerce 
sus efectos mayores. La retroalimentación de ésta al 
núcleo supraquiasmático regula su producción por 
la pineal. El efecto de la melatonina en la pituitaria 
anterior es regular las funciones neuroendocrina y 
gonadal (Morgan et al., 1994), también sincroniza la 
actividad/inactividad con los cambios diarios luz/os-
curidad, así como otras funciones corporales, a más 
de ser responsable del arrastre materno de la activi-
dad fetal (Repper et al., 1989) y del umbral del dolor, 

el cual incrementa. Como este efecto es bloqueado 
por naloxona, parece que la melatonina actúa a tra-
vés de mecanismos opiáceos (Golombek et al., 1996). 
Se ha demostrado también que tiene propiedades 
anticonvulsivas y efectos ansiolíticos en animales 
de laboratorio (Golembek et al., 1996). Aumenta la 
productividad del ácido inhibidor neurotransmisor 
gamma-aminobutírico (GABA) en el hipotálamo, la 
corteza cerebral y el cerebelo, sugiriendo que una 
interacción GABA-melatonina es responsable de al-
gunos de los efectos conductuales (Golembek et al., 
1996).

Los pinealomas parenquimatosos están relacio-
nados con depresión de la función gonadal y pubertad 
tardía. Por su parte, la destrucción de la pineal está 
asociada con pubertad precoz. La pineal está frecuen-
temente calcificada en esquizofrénicos y el sistema de 
melatonina podría estar relacionado con un trastorno 
afectivo estacional (IAE) (Sandyk, 1992).

Normalmente, el nivel de melatonina aumenta 
por la noche, la administrada durante el día, cuando 
los niveles son en general bajos, induce fatiga; en tanto, 
la exposición a la luz brillante y a la noche suprime la 
elevación nocturna normal de melatonina circulante 
(Dollins et al., 1993). Se ha sugerido que la melatoni-
na o los análogos de la misma podrían ser terapéuticos 
para el control de las disfunciones del ciclo circadia-
no, como la desorientación, el síndrome de cambio de 
turnos y desórdenes del sueño. La melatonina se ha 
empleado efectivamente para tratamiento de insom-
nio y corrección del ciclo sueño/vigilia (Tzichinksy  
et al., 1992); sin embargo, no siempre ha probado ser 
eficaz en el tratamiento del IAE (Wehr, 1991). Los 
patrones del sueño a menudo son afectados por de-
presión, aunque se cree que no hay una alteración 
primaria del sistema del ritmo circadiano en esta en-
fermedad (Moore, 1997).

Habénula

La habénula (núcleos habenulares) se localiza en la 
pared del tercer ventrículo rostral al pineal (figura 
9-3 y núms. 9 y 23, figura 13-5). Está conformado 
por un núcleo pequeño medial, con células peque-
ñas y un núcleo lateral más grande, con células del 
mismo tamaño. La estría medular es el haz aferente 
mayor que sirve a la habénula y proporciona señales 
del procencéfalo medial y el septo, el lóbulo límbi-
co del hipotálamo y el estriado ventral. El fasciculus 
retro�exus (tracto habenulointerpeduncular; núm. 11, 
figura 13-5) es la mayor vía eferente que se proyec-
ta principalmente al complejo nigral (área tegmental 
ventral y sustancia negra; capítulo 7) y a los núcleos 
del tallo cerebral, incluyendo a los núcleos rafe y el lo-

Figura 8-8. Las conexiones de la pineal incluyen aferentes de  
la retina y el cuerpo geniculado lateral (CGL). La exposición a la  
luz inhibe la producción de melatonina por los pinealocitos. Las 
líneas que salen de la pineal representan extensiones citoplás-
micas de los pinealocitos. La retroalimentación de la pineal al 
núcleo supraquiasmático es por medio de la melatonina en el 
torrente sanguíneo.
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cus ceruleus (capítulo 10). El núcleo habenular forma 
parte de una ruta dorsal que conecta la corteza con 
el tallo cerebral y que corre en paralelo al haz medial 
ventral del prosencéfalo. La habénula se encuentra 
localizada estratégicamente para unir las estructuras 
límbicas con los núcleos en el tallo cerebral superior 
(figura 8-9).

Núcleo habenular lateral

Al núcleo habenular lateral se le ha definido como el 
“cruce de caminos entre los ganglios basales y el siste-
ma límbico” (Hikosaka et al., 2008), recibe fibras de 
la corteza frontal, el prosencéfalo basal (sustancia in-
nominada y el núcleo de la cama de la estría terminal 
de la amígdala extendida), el área preóptica y el hipo-
tálamo lateral, lo mismo que de los ganglios basales 
(segmento medial del globo pálido). Tiene conexiones 
recíprocas (de un lado a otro) con los núcleos de rafe 

(serotonina) (capítulo 10) y el área tegmental ventral 
(dopamina).

Matsumoto y Hikosaka (2007) demostraron 
que en los monos y los humanos la actividad en la 
habénula lateral aumentó en los ensayos no recom-
pensados y disminuyó en los recompensados. En otro 
estudio, la estimulación eléctrica de la habénula la-
teral en las ratas generó una supresión casi comple-
ta y duradera de las neuronas de dopamina del área 
tegmental ventral y la sustancia negra pars compacta 
(Ji y Shepard, 2007). En contaste, Lecourtier y Kelly 
(2005) demostraron que las lesiones en los núcleos de 
la habénula en las ratas generaron una activación  
de los sistemas dopaminérgicos mesocortical, meso-
límbico y mesoestriatal. Los animales manifestaron 
respuestas impulsivas representadas por un gran au-
mento en las respuestas prematuras y una disminu-
ción en la exactitud.

La dopamina que proviene del área tegmental 
ventral y pasa por las rutas mesolímbica y mesocorti-
cal es importante para la recompensa y la cognición. 
La dopamina proveniente de la sustancia negra es im-
portante para la actividad motora. La dopamina es 
crucial porque su función consiste en maximizar el po- 
tencial de recompensa derivado del comportamiento  
motor anticipado (Matsumoto y Hikosaka, 2007). 
También es importante porque da sustento a la  
memoria espacial (memoria declarativa) y a la aten-
ción. Todo esto representa actividad cognitiva (Le-
courtier et al., 2006).

La habénula lateral también inhibe las neuronas 
de serotonina en los núcleos de rafe y las neuronas de  
dopamina del área tegmental ventral (Park, 1987;  
Ji y Shepard, 2007). Las neuronas de la habénula late-
ral se activan fuertemente en respuesta al estrés y la 
privación de alimento y en modelos de depresión con 
animales (Shumake et al., 2004; Yang et al., 2008). 
Hikosaka et al. (2008) plantearon la hipótesis de que 
el aumento en la actividad en la habénula puede gene-
rar un estado de ánimo deprimido por el control que 
ésta ejerce sobre la dopamina y la serotonina (Geisler, 
2008), hipótesis sustentada por algunas evidencias en 
humanos (Morris et al., 1999). Estos hallazgos han 
conducido a la idea de que la inactivación de la habé-
nula lateral por medio de una estimulación cerebral 
profunda puede ser efectiva en la depresión resistente 
al tratamiento (Sartorius y Henn, 2007; Hauptman  
et al., 2008). 

Núcleo habenular medial

El núcleo habenular medial comparte la mayoría de 
las fibras aferentes de entrada con su contraparte late-
ral. También recibe axones que contienen melatonina 
de los pinealocitos. El septo es una fuente rica de fi-

Figura 8-9. La habénula medial enlaza los núcleos septales con 
el tálamo. La habénula lateral une la corteza frontal, el hipotála-
mo y los núcleos dopaminérgicos con el tallo cerebral y permite 
la retroalimentación al área preóptica medial del hipotálamo 
y a la corteza frontal. GPm, segmento medial del globo pálido; 
SNpc, sustancia negra pars compacta (dopamina); ATV, área 
tegmental ventral (dopamina).
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bras entrantes a los núcleos habenulares mediales. La 
mayor parte de las fibras que salen del núcleo habe-
nular medial terminan en el núcleo interpeduncular y 
el rafe medio del mesencéfalo, en donde se regulan los 
estados de sueño y vigilia y la ingesta de alimentos en 
respuesta al estrés (Smith y Lonstein, 2008).

Se ha observado que los núcleos habenulares es-
tán significativamente más calcificados en esquizofré-
nicos que en sujetos normales control. Con respecto 
a lo anterior, existe la hipótesis de que la calcificación 
podría estar relacionada con el crecimiento del tercer 
ventrículo. La calcificación de la habénula puede al-
terar el papel desempeñado por ésta al proporcionar 
un vínculo entre el sistema límbico y la parte alta del 
tallo cerebral superior (Ellison, 1994).
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Introducción
El tálamo funciona como la principal estación de rele-
vo para la información sensorial destinada a la corteza 
cerebral. Está constituido por gran número de núcleos, 
los cuales pueden ser agrupados en núcleos de relevo 
y de proyección difusa (cuadro 9-1). Cada núcleo de 
relevo se asocia con una modalidad sensorial simple o 
con el sistema motriz, y se proyecta a una región espe-
cífica de la corteza cerebral que puede tener conexio-
nes recíprocas. Los núcleos de proyección difusa, por 
su parte, tienen uniones más diseminadas con la cor-
teza e interactúan con otros núcleos talámicos, y se 
cree que están involucrados en la regulación del nivel 
de excitación del cerebro. El tálamo límbico consta de 
núcleos talámicos que se proyectan a la corteza límbi-
ca e incluye a los núcleos ya mencionados.

Consideraciones anatómicas  
y conductuales 
El tálamo consta en un par de estructuras ovaladas 
simétricas localizadas por arriba (dorsales al) del hi-
potálamo, sus lados derecho e izquierdo se encuen-
tran separados medialmente por el tercer ventrículo y 
limitados lateralmente por el miembro posterior de la 
cápsula interna (figuras 9-1, 9-2 y 9-3), en tanto que 
la masa intermedia (adhesión intertalámica), puente 
de células que abarca el tercer ventrículo, los une. Al 
frente (anteriormente) está limitado por la cabeza de 
los núcleos caudales y la rodilla de la cápsula interna; 
atrás (posteriormente) por el mesencéfalo. El núcleo 
subtalámico (subtálamo) se encuentra por debajo 
(ventral a) del tálamo, entre éste, la cápsula interna y 
el área pretectal (figuras 9-2 y 9-3).

La lámina medular interna está conformada por 
fibras que funcionan a través del centro del tálamo, 
subdividiéndolo en tres partes (figuras 9-2 y 9-3); 
la división dentro de la lámina medular interna está 
apoyada por grupos de núcleos talámicos; la medial 
yace en la lámina medular interna y consta de grupos 

nucleares medio y medial; finalmente, la subdivisión 
lateral, a un lado de la lámina medular interna, consta  
de núcleos laterales, ventrales y reticulares, así como de  
cuerpos geniculados mediales y laterales. Los núcleos 
intralaminares representan una cuarta subdivisión y se 
encuentran encapsulados dentro de fibras de la lámina 
medular interna, el más prominente de estos núcleos 
es el centromediano (CM, figura 9-3).

Núcleo talámico 

Núcleo talámico anterior

El grupo de núcleos talámicos anterior consta de los 
anterodorsales, anteroventrales y anteromediales, y re-
ciben estímulos de los cuerpos mamilares del hipotá-
lamo por medio del tracto mamilotalámico. El grupo 
se proyecta en el giro cingulado, su aspecto anterior es 
parte del circuito límbico y constituye el “tálamo lím-
bico” original, incluso formando parte del circuito de 
Papez (figura 9-2 y figura 13-8). Cabe mencionar que 
se ha observado desorientación después de lesiones 
en el núcleo talámico (Graff-Radford et al., 1984). El 
tálamo anterior se activa con el procesamiento del do-
lor, con mayor frecuencia en varones que en mujeres 
(Zubieta et al., 2002), y se ha informado una dismi-
nución en el volumen del núcleo anterior en pacien-
tes con esquizofrenia, pero esto no fue significativo 
(Young et al., 2000; Byne et al., 2002, 2006). Tam-
bién se han reportado disminuciones en la cantidad 
de neuronas de proyección y oligodendrocitos en la 
esquizofrenia (Danos et al., 1998; Jakary et al., 2005; 
Byne et al., 2006).

Núcleo medio y medial

Dos grupos de núcleos talámicos yacen mediales en 
la lámina medular interna, son los núcleos mediales 
y los núcleos de la línea media (figuras 9-2 y 9-3). 
Los segundos continúan con el gris periacueductal en 
la formación reticular del mesencéfalo (capítulo 10), 
son el blanco de las fibras dopaminérgicas y expresan 
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receptores de dopamina; a partir de estos dos criterios 
se les califica como parte del sistema dopaminérgico 
ascendente (capítulo 7). Las fibras de los núcleos de la 
línea media se proyectan de forma difusa y sus blancos 
incluyen la amígdala y el giro cingulado anterior, sus 
núcleos además proporcionan unión indirecta desde 
el tallo cerebral a estas estructuras límbicas.

Una lesión quirúrgica bilateral colocada en la 
porción anterior de la cápsula interna (capsulotomía 
anterior) desconecta la corteza frontal orbital del nú-
cleo talámico de la línea media y podría disminuir los 

síntomas del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) 
(capítulo 12, Martuza et al., 1990).

El grupo nuclear medial es dominado por el nú-
cleo mediodorsal. Es muy grande, ocupa gran parte 
del espacio entre el núcleo de la línea media y la 
lámina medular interna, y puede dividirse hasta en 
siete subdivisiones. La división común describe una 
parte magnocelular localizada medialmente, donde 
los receptores de dopamina D2 se hallan concentrados 
(Alelú Paz y Jiménez Amaya, 2008), y una parte par-
vocelular localizada lateralmente. La parte medial se 

Cuadro 9-1. Conexiones mayores de los núcleos talámicos, que constituyen los cuatro grupos nucleares que se encuentran 
en el tálamo humano

Núcleo Clase funcional Entradas mayores Salidas mayores Función

Grupo anterior

Anterior* Relevo Hipotálamo (cuerpo  Giro cingulado Aprendizaje, emoción,  
  mamilar)  memoria 

Grupo medial

Línea media* Proyección  Formación reticular, Corteza cerebral inclu- Regulación de la excita- 
 difusa hipotálamo yendo el giro cingulado,  bilidad precerebral 
   amígdala

Dorsal medio* Relevo Ganglios basales,  Corteza prefrontal, giro Emoción, cognición,  
  amígdala, hipotálamo, cingulado, núcleo basal  aprendizaje, memoria 
  núcleo accumbens,  
  sistema olfatorio

Grupo lateral

Ventral Relevo Ganglios basales Corteza motora suplemen- Planeación de los 
anterior*   taria, giro cingulado  movimientos

Ventral lateral Relevo Cerebelo Premotor y corteza motora  Planeación y control de 
   primaria los movimientos

Ventral  Relevo Médula espinal, tallo  Corteza parietal Tacto, sentido de posi- 
posterior  cerebral, sistemas   ción de los miembros 
  táctiles discriminativos  
  ascendentes

Dorsal lateral* Relevo Hipocampo Giro cingulado, corteza ¿ ?  
   parietal 

Posterior  Relevo Colículo superior Corteza parietal posterior Integración sensorial 
lateral  pretectorial, lóbulo occipital    

Pulvinar Relevo Colículo superior; lóbulos  Corteza de asociación Integración sensorial, 
  parietal, temporal, occipital parietal, temporal,  percepción, control del 
   occipital; giro cingulado movimiento ocular, 
    lenguaje

Geniculado  Relevo Retina Corteza visual primaria Visión   
lateral     
      
    

Geniculado  Relevo Colículo inferior Corteza auditiva primaria Audición  
medial

Reticular Proyección Corteza, tálamo Tálamo Regulación de la activi- 
 difusa   dad talámica 

Intralaminar* Proyección  Tallo cerebral, médula Corteza cerebral, ganglio Regulación de la activi- 
 difusa espinal, ganglios basales basal dad cortical

*Núcleos que se consideran parte del tálamo límbico.
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proyecta hacia la corteza prefrontal medial y la lateral 
hacia la corteza prefrontal lateral.

El núcleo mediodorsal se describe como el núcleo 
de relevo talámico para las áreas de asociación con  
el lóbulo frontal, recibe información de la amígdala, el  
núcleo accumbens, la región olfatoria, el hipotálamo 
y los ganglios basales; se proyecta al núcleo basal (de 
Meynert), los campos visuales frontales, la corteza 
prefrontal y el giro cingulado (Baleydier y Mauguiere, 
1987), y revela información del sistema límbico a la 
corteza prefrontal y a la corteza cingulada. Se le ha di-
vidido en dos regiones; la porción magnocelular, que 
yace medialmente, tiene conexiones estrechas con la 
corteza piriforme, la amígdala, la neocorteza del lóbu-
lo temporal y la corteza cingulada; la porción parvice-

Figura 9-1. El corte del cerebro es 
perpendicular al eje largo del cuer-
po y paralelo hacia el miembro 
horizontal del neuroeje (figura 1-1), 
como si se estuviera parado a los 
pies de la cama viendo al pacien-
te. Este diagrama es idéntico al de 
lado izquierdo de la figura 9-2. Ante-
rior refiere al frente de la cabeza y 
posterior, a la parte de atrás.

Figura 9-2. El nivel de este corte se indica en A en el inserto. La masa intermedia (MI) contiene los núcleos de la línea media. AN, grupo 
anterior del núcleo; MD, núcleo mediodorsal; VL, núcleo ventrolateral.

Figura 9-3. El nivel del corte se señala en B en la figura 9-2. El 
núcleo centromediano (CM) yace dentro de la lámina medular 
interna. LP, núcleo lateral posterior; M, núcleo de la línea media; 
MD, núcleo mediodorsal; VP, núcleo ventral posterior.
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los ganglios basales responsables de la enfermedad de 
Parkinson y Huntington (Baxter, 1990).

Se ha implicado al núcleo mediodorsal en la es-
quizofrenia. Se ha dicho que reduce su tamaño en la 
esquizofrenia de inicio temprano (Pakkenberg, 1992). 
Sin embargo, un estudio de esquizofrenia de inicio 
tardío mostró que el tálamo presentaba aumento de 
tamaño (Corey-Bloom et al., 1995) esto condujo a la 
especulación que el tálamo podría compensar las ano-
malías y retrasar el inicio de los síntomas en algunos 
individuos (Jeste et al., 1996).

Núcleo talámico ventral

El núcleo talámico ventral contiene tres núcleos ma-
yores: el núcleo ventral anterior, el núcleo ventral la-
teral y el núcleo ventral posterior. Los límites entre el 
primero y el segundo son indistintos y hacen difícil 
separar con claridad la función de éstos, que revelan 
señales del cerebelo y ganglios basales a la corteza. Un 
pequeño número de células en el núcleo ventral ante-
rior se proyecta a la corteza cingulada, células que se 
localizan en la región del núcleo que recibe informa-
ción del globo pálido y de la sustancia negra.

El núcleo ventral anterior es el sitio de la lesión 
más común en el tálamo asociada con afasia (Nadeau 
et al., 1994); en tanto, la hemiparesia y la hemiataxia 
transitorias leves se pueden presentar después del 
daño al núcleo ventral lateral (Bogousslavsky et al., 
1986; Melo y Bogousslavsky, 1992); mientras que la 
hemineglectomía se puede observar en lesiones del 
lado derecho (Graff -Radford et al., 1985).

Las señales táctiles (somestésicas) son liberadas 
de la cabeza y del cuerpo a la corteza somestésica 
(parietal) a través del núcleo ventral posterior, este 
núcleo con frecuencia se subdivide en núcleo poste-
rolateral ventral (PLV), que media el tacto desde el 
cuerpo hasta la corteza parietal, y en núcleo postero-
medial ventral (PMV), que media el tacto de la región 
de la cabeza hacia la corteza parietal (capítulo 4).

Una lesión del núcleo posterior ventral produce 
pérdida sensorial en el lado contralateral sin mayor 
déficit cognitivo. Las parestesias, incluyendo el dolor, 
pueden ser los primeros síntomas. El paciente podría 
mostrar incapacidad contralateral; en algunos casos 
incluso puede desarrollar dolor sólo después de varias 
semanas. El síndrome de dolor talámico en la actuali-
dad se llama síndrome de dolor postapoplejía central. 
Se puede presentar después de lesiones talámicas y en 
la médula espinal, tallo cerebral o hemisferios cere-
brales (Bovie et al., 1989).

El dolor neuropático ha sido tratado con diferen-
tes grados de éxito a través de la estimulación eléc-

lular es más grande, yace lateralmente, y se proyecta a 
la corteza prefrontal.

La demencia talámica se presenta con amnesia, 
alteraciones del habla, confusión, apatía, aplanamien-
to afectivo y falta de espontaneidad de actos motores. 
A menudo es el resultado de infarto en el tálamo bi-
lateral (Clarke et al., 1994). La lesión aparentemente 
interrumpe las conexiones recíprocas entre el tálamo 
y las áreas de la corteza frontal. Algunos pacientes 
con infartos talámicos bilaterales muestran pseudode-
mencia talámica (síndrome robot), actúan de forma 
similar a los individuos con demencia talámica, pero 
pueden hacerlo de manera normal si son estimulados 
constantemente por otras personas que les indican lo 
que deben hacer. Se ha sugerido que ambos síndro-
mes son resultado del daño a los núcleos mediodorsa-
les; sin embargo, sólo las porciones no magnocelulares 
están involucradas en el síndrome robot; en cambio, la 
zona magnocelular del núcleo mediodorsal parece ser 
importante en la memoria (Graff-Radford et al., 1990; 
Bogousslavsky, 1991; Bogousslavsky et al., 1991).

Ocho pacientes con tumores talámicos bilaterales 
mostraron cambios de personalidad, pérdida de me-
moria, falta de atención, confusión y alucinaciones. En 
cada caso, el tumor involucró la cara interna del tála-
mo izquierdo y el derecho (Partlow et al., 1992). Los 
cambios de personalidad a menudo son severos, por 
lo que se requiere cuidados institucionales. La mayor 
parte de los síntomas observados tras un infarto mejo-
ran con el tiempo, con excepción de la amnesia.

Se ha especulado que la porción magnocelular 
de los núcleos mediodorsales puede liberarse (desin-
hibirse) en los trastornos obsesivo-compulsivos, esto 
es similar a lo observado en la actividad motora invo-
luntaria consecutiva a las lesiones de otras partes de 

Viñeta clínica

En una mujer de 72 años de edad se presentó una lesión 
en el núcleo ventral lateral junto con el núcleo intralami-
nar y los núcleos dorsomediales del lado derecho, que 
podría causar desinhibición (Bogousslavsky et al., 1988b). 
La paciente no tenía antecedentes psiquiátricos, pero de-
sarrolló síndrome de aumento en el habla, bromas, risas, 
comentarios inadecuados y confabulaciones. Los autores 
sugirieron que este síndrome conductual fue producido al 
interrumpirse la unión entre los núcleos mediodorsales, el 
sistema límbico y el lóbulo prefrontal. La mania consecutiva 
a las lesiones talámicas se asocia con daño del lado dere-
cho (Cummings y Mendez, 1984).
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trica de PMV/PLV, pues se ha supuesto que el dolor 
es producido por la falta de estímulos propioceptivos 
que alcanzan el tálamo (Head y Holmes, 1911), así 
que la estimulación se correlaciona con aumento en 
el flujo sanguíneo de la región, incluyendo PMV/PLV 
contralateral al sitio doloroso del cuerpo. También 
se ha observado incremento en el flujo sanguíneo de 
la ínsula rostral ipsilateral a la estimulación talámica 
(Duncan et al., 1998).

Las lesiones en el tálamo posterolateral pueden 
generar una astasia talámica, que es la incapacidad 
para pararse sin apoyo. Esta afección se distingue del 
síndrome del empujador, porque en éste los pacientes 
empujan activamente en dirección contraria al lado 
no parético (Karnath et al., 2000; Karnath, 2007). 
Quienes padecen el síndrome del empujador tienen 
una percepción errónea de la orientación del cuer-
po; este síndrome se percibe después de lesiones que 
afectan al tálamo posterior y, con menor frecuencia, a 
la ínsula. La lesión, que por lo común comprende a los 
núcleos talámicos posterior ventral y posterior lateral, 
puede alterar las proyecciones asociadas con la infor-
mación somestésica (Pérennou et al., 2002).

El núcleo ventral intermedio (ventrointermedio) 
forma las partes posterior y ventral del núcleo ven-
trolateral. La estimulación cerebral profunda de este 
núcleo es efectiva para el tratamiento del temblor 
esencial; con ayuda de electrodos colocados para re-
gistrar los temblores, Münte y Kutas (2008) y Wahl 
et al. (2008) descubrieron que el tálamo es sensible 
a los errores semánticos y sintácticos del habla y se-
ñalaron que el núcleo centromediano cercano es la 
fuente de las señales que representan la detección de 
dichos errores.

Núcleo talámico lateral

El grupo nuclear talámico lateral constituye el más 
grande de los grupos talámicos nucleares. Consta de 
tres núcleos; el dorsal lateral, el más rostral del grupo, 
que se relaciona con el grupo nuclear talámico ante-
rior, se localiza inmediatamente por detrás del núcleo 
anterior y, en su mayoría, tiene conexiones con las 
cortezas cingulada y parietal. El más grande y pos-
terior lateral núcleo posterior se proyecta al lóbulo 
parietal inferior.

El núcleo pulvinar forma la porción caudal del 
tálamo y se extiende a la superficie dorsal del me-
sencéfalo, en su parte medial tiene proyecciones si-
milares a las del núcleo mediodorsal hacia el lóbulo 
frontal. Los objetivos de las fibras del núcleo pulvinar 
medial son la corteza prefrontal dorsolateral y orbital, 
lo mismo que la ínsula y el giro cingulado posterior 
(Romanski et al., 1997). El núcleo mediodorsal y el 
medio pulvinar podrían ser parte de un solo núcleo 
continuo (Romanski et al., 1997; Byne et al., 2009). 
En contraste, el pulvinar lateral tiene conexiones con 
la corteza visual y se cree que interviene en el control 
de los movimientos oculares. La subdivisión medial 
pulvinar incluye células que se proyectan hacia la cor-
teza cingulada posterior (capítulo 12). El núcleo pul-
vinar contiene varios núcleos organizados retinotópi-
camente y está implicado en el proceso conductual 
de los blancos visuales; posee proyecciones directas a 
la amígdala lateral y ha formado parte de un sistema 
visual extrageniculostriado secundario (Morris et al., 
2001; Vuilleumier et al., 2003).

Viñeta clínica

Un vendedor de alfombras, diestro, de 61 años de edad 
llegó a ser incapaz de realizar los cálculos para determinar 
la cantidad de alfombra de un piso. Se sometió a pruebas 
para medir su habilidad y en 16 problemas cometió los si-
guientes errores: 5 + 6 = 36, 26 + 17 = 53, 621 - 72 = 54, 5 
x 13 = 75, 78 / 13 = 5.5. En un problema verbal: “18 libros 
en dos estantes, ponga el doble en la repisa superior”, él 
dijo: “18 arriba y ninguno abajo” . Pruebas posteriores reve-
laron dificultades relacionadas con el procesamiento de la 
memoria, una función ejecutiva frontal. Este paciente tenía 
dificultades cognitivas a partir de una apoplejía talámica 
(figura 9-4). En las imágenes de resonancia magnética se 
apreció infarto lacunar en el tálamo izquierdo. El infarto en 
la arteria tuberotalámica izquierda, con la lesión al grupo 
medial del núcleo talámico y de sus conexiones prefronta-
les, pueden producir dificultades en el procesamiento de la 
memoria necesario para ejecutar cálculos.

Figura 9-4. Una 
imagen de reso-
nancia magnéti-
ca (T1) demuestra 
apoplejía estraté-
gica en el tálamo 
izquierdo de un 
paciente con dé-
ficit cognitivo, par-
ticularmente en la 
memoria de tra-
bajo y de cálcu-
lo. (Reproducido 
con autorización 
de Mendez et al., 
2003).
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En material de autopsia de pacientes con esqui-
zofrenia, se han informado reducciones significati-
vas en el volumen del núcleo pulvinar bilateralmente 
(Danos et al., 2003) y del lado derecho (Highley  
et al., 2003), también sobre una reducción de éste, 
pero no del núcleo mediodorsal, en un caso de trastorno 
esquizotípico de la personalidad (Byne et al., 2001), 
además de implicarlo en la “visión ciega” (capítulo 4). 

Se ha reportado incremento en el flujo sanguíneo 
cerebral (rCBF) hasta el alivio del dolor crónico por 
bloqueo anestésico y estimulación talámica directa 
(Kupers et al., 2000); asimismo, se registra un aumen-
to en el rCBF de la pulvinar izquierda en respuesta a 
la estimulación suboccipital para el alivio del dolor 
en la migraña (Matharu et al., 2003). Se utilizó exito-
samente la pulvinotomía y la estimulación eléctrica 
pulvinar para el control del dolor crónico (Yoshii et al., 
1980). El pulvinar recibe estímulos nociceptivos y 
proyecta al lóbulo parietal superior, pero no se co-
noce si media el dolor o sólo se asocia a él (Matharu  
et al., 2003).

Cuerpos geniculados medial y lateral

El cuerpo geniculado medial transmite señales audi-
tivas desde el colículo inferior hasta la corteza tem- 
poral. El cuerpo geniculado lateral transfiere señales 
visuales desde la retina a la corteza occipital, y un 
daño sobre éste puede producir alteraciones en los 
campos visuales (Bogousslavsky et al., 1988a).

Núcleos reticulares

Una vaina de fibras mielínicas llamada lámina medu-
lar externa cubre las superficies lateral, anterolateral 
y ventrolateral del tálamo, y se localiza entre éste y la 
cápsula interna. Dentro de la lámina se encuentra un 
grupo de pequeños núcleos denominados reticulares, 
que aceptan estímulos colaterales de las fibras tala-
mocorticales, corticotalámicas, talamoestriadas y pa-
lidotalámicas. Las neuronas de los núcleos reticulares 
son GABAérgicas y hacen conexiones recíprocas con 
el tálamo dorsal, éstas reciben fibras, pero no las pro-
yectan a la corteza cerebral. Se cree que los núcleos 
reticulares sirven como válvula o puerta para la trans-
misión tálamo cortical y que dentro de ellos hay tan-
tas puertas como modalidades sensoriales con grupos 
de células individuales, que son sensibles a estímulos 
o porciones sensoriales. 

Se estima que los núcleos reticulares median las 
influencias inhibitorias desde los lóbulos frontales, así 
como el impacto excitatorio de la formación reticu-

lar del tallo cerebral, que provee un posible mecanismo 
para la autohipnosis y el control del dolor voluntario 
(Mesulam, 1985; Scheibel, 1997).

Núcleo intralaminar

El núcleo intralaminar representa la continuación 
rostral de la formación reticular del tallo cerebral 
(capítulo 10). Además de las aferentes reticulares, 
las proyecciones de los sistemas de dolor de la mé-
dula y el tallo cerebral son importantes vías de entrada 
para el núcleo. El patrón de proyección desde el nú- 
cleo es difuso y disperso, y alcanza todas las áreas de 
la corteza cerebral. El núcleo intralaminar aporta en-
tradas significativas en los ganglios basales y en células 
localizadas en el tálamo. 

El centromediano es el más grande de los núcleos 
intralaminares, recibe fibras de los ganglios basales, 
la formación reticular del tallo cerebral, los núcleos 
vestibulares y el colículo superior. Tiene proyecciones 
excitatorias difusas hacia áreas corticales amplias y 
conexiones con los ganglios basales, principalmente el 
putamen. Forma parte de los circuitos sensoriomotor 
y límbico. Los núcleos centromediano y parafascicu-
lar conforman el grupo caudal de los núcleos intrala-
minares y, en ocasiones, a ambos se les agrupa juntos 
como el complejo centromediano-parafascicular.

Los núcleos intralaminares de proyección difusa 
son parte del sistema que gobierna el nivel de alcance 
en el cerebro. Se considera que el sistema desempeña 
una función importante en la atención selectiva y que 
se activa cuando se pasa de un estado relajado a uno 
que exige atención (Kinomura et al., 1996). 

Las lesiones localizadas en la porción medial del 
núcleo centromediano reducen la agresividad, pero 
las halladas lateralmente son menos eficientes para 
este fin (Andy et al., 1975). La pérdida transitoria de 
la consciencia suele manifestarse tras un infarto para-
mediano, debido al compromiso del núcleo intralami-
nar (Karabelas et al., 1985).

Se ha informado sobre una reducción significativa 
en el volumen centromediano en autopsias realizadas 
a pacientes con esquizofrenia. En un estudio, se infor-
mó sobre una reducción no significativa de 13.5%, y 
en otro se descubrió una reducción significativa cuan-
do se corrigió el peso cerebral (Byne et al., 2002). Los 
hallazgos señalaron que el volumen aumenta por la 
exposición a fármacos neurolépticos (Kemether et al., 
2003). Se especuló que esto se debía a una elevada 
densidad de receptores tipo D2 en el núcleo centro-
mediano (Rieck et al., 2004; Lieberman et al., 2005; 
Byne et al., 2009).
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El complejo centromediano-parafascicular mues-
tra una disminución acentuada en la cantidad de cé-
lulas en la enfermedad de Huntington. En razón de 
la supuesta función que desempeña el núcleo centro-
mediano en el control oculomotor, se especula que la 
pérdida de células es la base del movimiento anormal 
de las sacadas oculares que se aprecia en dicha enfer-
medad (Heinsen et al., 1999).

Tálamo límbico
El tálamo límbico se define como la porción del tá-
lamo que sirve a la corteza límbica (Bentivoglio  
et al., 1993), luego entonces se forma sólo con el grupo 
nuclear talámico anterior. Los resultados de los estu-
dios recientes han difundido el contenido del tálamo 
límbico para incluir un número de núcleos talámicos 
(cuadro 9-1). El núcleo dorsal lateral se conecta hacia 
la corteza cingulada; además, el grupo difuso de nú-
cleos que proyectan la mayor parte de las áreas de la 
corteza incluye grupos de células que se transmiten a 
la corteza cingulada. La línea media y, en particular, el 
núcleo intralaminar tienen células que se difunden a 
la corteza cingulada. El núcleo ventral anterior gene-
ralmente es considerado uno de los núcleos motores 
y se asocia con los ganglios basales y el cerebelo. Tam-
bién se proyecta hacia la corteza cingulada estable-
ciendo un nexo entre los sistemas motores y la corte-
za límbica (Vogt et al., 1987). El núcleo mediodorsal 
se proyecta fuertemente a la corteza prefrontal, envía 
fibras a la corteza cingulada y ha sido incluido por 
algunos como parte del tálamo límbico (Bentivoglio  
et al., 1993); dicha corteza se proyecta de manera pos-
terior hacia todos los componentes del tálamo límbi-
co. Por su parte, los núcleos anterior, medio dorsal y de  
la línea media lo hacen a la porción anteroventral  
de la corteza cingulada. Estos núcleos talámicos  
reciben gran parte de su información desde el tallo  
cerebral y núcleos hipotalámicos, que son reconoci-
dos como centros autónomos. La regulación de las 
funciones visceral y autónoma es una de las activi-
dades prominentes de la corteza cingulada anterior 
ventral (capítulo 12).

Otras consideraciones conductuales 
En muchos estudios se ha demostrado que hay una 
reducción en el volumen del tálamo en la esquizo-
frenia, éste se ha comparado con el volumen total 
del cerebro, el cual se sabe que disminuye en dicho 
padecimiento, y se descubrió que la disminución del 
tálamo es significativa (Konick y Friedman, 2001; Ke-
mether et al., 2003). Es posible que el volumen del 
tálamo sea sensible a los neurolépticos, pues en diver-
sos estudios se ha informado que se correlaciona en 
forma positiva con la dosis de los fármacos neurolép-
ticos (Gur et al., 1998; Khorram et al., 2006); por lo 

que se ha propuesto que existe un vínculo entre éste y 
la respuesta clínica a dichos medicamentos (Strungas 
et al., 2003).

Una de las funciones primordiales del tálamo es 
filtrar o permitir el acceso de las vías sensoriales, por 
lo que un defecto en esta función podría explicar las 
dificultades de la entrada sensorial, la cual puede in-
cluir algunos síntomas de esquizofrenia.

Las distracciones, pérdidas de asociación y cam-
bios del foco de atención, observadas comúnmente en 
pacientes esquizofrénicos, pueden ser el resultado de 
sobrecargas sensoriales. De igual forma, la inhabilidad 
de discriminar estímulos irrelevantes puede ser un 
fallo en la función del tálamo (Braff, 1993). Es im-
portante mencionar que el flujo sanguíneo aumenta 
bilateralmente al tálamo durante las alucinaciones 
auditivas (pero no durante las alucinaciones visuales) 
experimentadas por los esquizofrénicos (Silversweig 
et al., 1995).

Una hipótesis para explicar la variedad de sínto-
mas de la esquizofrenia indica que los circuitos neura-
les de la línea media, que intervienen en los procesos 
de atención e información, son disfuncionales. Cuan-
do las imágenes de resonancia magnética (IRM) de los 
individuos normales se promediaron y compararon 
con las de los pacientes esquizofrénicos, se observaron 
anomalías específicas en el tálamo y la materia blanca 
adyacente. Asimismo, las áreas lateral y ventrolateral 
del tálamo, que se proyectan hacia la cincunvolución 
cingulada, corteza parietal y corteza temporal, fueron 
las más afectadas (Andreasen et al., 1994). La reduc- 
ción en tamaño del tálamo puede producir anormalidad  
en la marcha y en la función de filtrado del tálamo, 
y permitir un bombeo a la corteza de estímulos sen-
soriales, produciendo dificultad entre el “ser” y el “no 
ser”. La figura 9-5 ilustra una disminución en el flujo 
sanguíneo del tálamo en los pacientes con esquizofre-
nia (Andreasen, 1997).

El tálamo está involucrado en la mayoría de las 
funciones, incluyendo el almacenamiento y extrac-
ción de memoria. Como lo mencionan Silversweig  
et al. (1995): “Se cree que el tálamo genera una repre-
sentación interna de la realidad, en presencia o ausen-
cia de entradas sensoriales”. En particular, el núcleo 
anterior y los dorsolaterales están involucrados en la 
memoria, las alteraciones de ésta en la enfermedad de 
Korsakoff corresponden a la pérdida de células en la 
porción medial del núcleo dorsal y en las cercanías de 
los núcleos de la línea media.

Se ha postulado que existen sistemas de dolor 
medial y lateral (Albe-Fessard et al., 1985). El siste-
ma de dolor medial incluye al gris periacueductal del 
mesencéfalo, a los núcleos talámicos intralaminar y de 
la línea media; se proyecta a la corteza cingulada y a 
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la corteza prefrontal. Este sistema es responsable del 
componente afectivo del dolor, así que la ablación de 
los núcleos de la línea media e intralaminar se ha uti-
lizado para aliviar el dolor crónico. El sistema de dolor 
lateral involucra a los núcleos ventral posteromedial y 
ventral posterolateral, que se proyectan en la corteza 
parietal, y es responsable de la localización del dolor.
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Introducción
El tallo cerebral es la conexión entre la médula es-
pinal, el cerebelo y el cerebro, y sólo recientemente 
se le ha implicado con el comportamiento. Compren-
de anatómicamente tres áreas: la médula, el puente y 
el mesencéfalo (figura 2-1). La médula, el segmento 
inferior del tallo cerebral, representa una continua-
ción cónica, extendida desde la médula espinal cer-
vical superior; por su parte, el puente se encuentra 
entre la médula y el mesencéfalo, y este último es la 
división más pequeña y menos diferenciada del tallo 
cerebral. Los núcleos de los nervios craneales III al 
XII se localizan en el tallo cerebral junto con largos 
sensores y breves motores que pasan entre el cerebro 
y la médula espinal; no obstante, varias regiones acti-
vas del tallo cerebral parecen estar involucradas con 
el comportamiento: la formación reticular, el núcleo 
parabraquial, los núcleos rafe, el gris periacueductal, 
el núcleo locus ceruleus, el núcleo tegmental lateral  
y el área tegmental ventral (ATV), considerada uno 
de los ganglios ventrales (capítulo 7).

Anatomía y consideraciones conductuales

Formación reticular

La formación reticular es una de las porciones más 
antiguas del cerebro y representa el centro del tallo 
cerebral. Se compone de colecciones complejas de 
células que forman tanto agregados celulares difusos 
como núcleos más definidos.

El sistema ascendente de activación reticular 
(SAAR) es un concepto fisiológico representado por 
la región central del tallo cerebral (figura 10-1), que 
consta de varios núcleos, y los núcleos rafe (figura 
10-2). El SAAR recibe fibras colaterales de los siste-
mas sensoriales específicos circundantes. La vía prin-
cipal ascendente de la formación reticular del tallo 
cerebral es el tracto tegmental central (figura 10-3); 
el cual se proyecta a los núcleos intralaminares del 
tálamo (cuadro 9-1 y capítulo 9). La formación reticu-
lar se extiende rostralmente del tallo cerebral hasta el 

hipotálamo. Las fibras reticulares ascendentes al hipo-
tálamo son distintas de aquéllas que van al tálamo.

La continua estimulación sensorial del SAAR 
juega un papel importante en el estado de vigilia, aler-
ta y vivacidad. Las lesiones en el tegmento rostrome-
dial del mesencéfalo anulan la reacción de vivacidad 
electroencefalográfica (EEG) provocada por estimu-
lación sensorial, aunque las vías sensoriales largas as-
cendentes permanezcan intactas. La corteza cerebral 
juega también un papel en la alteración del estado de 
consciencia influenciando las neuronas reticulares, 
dicha función es sugerida por el efecto de vigilia de 
estímulos psíquicos. Las áreas de la corteza cerebral 
desde las cuales se puede obtener el efecto de vigi-
lia mediante estimulación eléctrica incluyen la cor-
teza orbital prefrontal, la superficie lateral del lóbulo 

Tallo cerebral

Figura 10-1. Corte transversal común de la médula. El dibujo del 
tallo cerebral que aparece en la parte superior izquierda indi-
ca el nivel del corte transversal. PrH, núcleo hipogloso prepósito; 
LPGi, extensión caudal del núcleo paragigantocelular (posicio-
nes aproximadas); FML, fascículo longitudinal medial.
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frontal, la corteza motora sensorial, la circunvolución 
temporal superior y la circunvolución cingulada. La 
formación reticular tiene tres funciones importantes: 
regulación de los reflejos musculares, coordinación de 
funciones de autonomía y modulación de sensación 
del dolor. Es interesante observar que las neuronas de 
formación reticular involucradas en el control de la 
función respiratoria y cardiaca son influenciadas por 
centros más elevados, es decir, las áreas de asociación 
del hipotálamo y prefrontal.

El núcleo tegmental pedunculopontino (TgPP) es 
un núcleo colinérgico del SAAR que está relacionado 
con mecanismos del sueño (figura 10-3), es importan-
te en la inducción y mantenimiento del sueño de mo-

vimientos oculares rápidos (MOR) (Semba, 1993); 
está considerado una estación de salida estriatal, y es 
un componente de la “región locomotora mesencefá-
lica” (Mogenson et al., 1989; Winn et al., 1997). Se 
ha reportado disminución de colina acetiltransferasa 
en este núcleo en pacientes con esquizofrenia, lo que 
sugiere reducción de acetilcolina en el tallo cerebral 
en este desorden (Karson et al., 1993). Capítulo 7 
para un estudio más completo de la importancia del 
núcleo tegmental pedunculopontino en la regulación 
del comportamiento.

Núcleo parabraquial

El núcleo parabraquial se encuentra medial al pe-
dúnculo cerebelar superior y a los tractos sensoria-
les (lemniscos) en el puente y el mesencéfalo (figura 
10-3). Recibe información sensorial instintiva de la 
médula espinal y del tallo cerebral y da origen a fibras 
ascendentes que se proyectan al hipotálamo (capítulo 8),  
a la amígdala (capítulo 11) y a los núcleos rafe (Hols-
tege, 1988).

El núcleo parabraquial es un sitio integrador 
general para información instintiva, incluyendo gus-
to, señales cardiorrespiratorias y dolor (Craig, 1996; 
Chamberlin, 2004). Vincula estas sensaciones con el 
núcleo central de la amígdala y el hipotálamo (nú-
cleos sensoriales autónomos en la figura 11–5 y 11-6). 
Se estima que el núcleo parabraquial es importante en 

Figura 10-2. Corte transversal del puente. Los núcleos importantes 
para el comportamiento están resaltados. Los tractos sensoriales 
de medial a lateral son el lemnisco medio, el lemnisco espinal y 
el lemnisco lateral. FML, fascículo medial longitudinal.

Figura 10-3. Corte transversal típico del mesencéfalo caudal 
al nivel del colículo inferior. Los núcleos significativos para el 
comportamiento están resaltados. TgPP, núcleo tegmental 
pedunculopontino; R, núcleos rafe.

Viñeta clínica

Un joven de 15 años fue sometido a resección de un as-
trocitoma cerebelar con origen en el cuarto ventrículo y 
adherente al tallo cerebral. Tras la operación desarrolló 
desorden del sueño donde repentinamente se sentaba 
en la cama, gritaba y parecía mirar fijamente atemorizado. 
Durante estos episodios estaba agitado y trataba de con-
trolarse o pataleaba en la cama gritando. Después de 1 o 
2 minutos, volvía a dormirse rápidamente. El paciente tenía 
recolecciones incompletas de estos sucesos. A veces la 
única evidencia de un episodio eran las lesiones o la san-
gre en el piso; en otras ocasiones, recordaba ser atemori-
zado por imágenes de personas saliendo de las paredes o 
que los postes de la cama eran sus compañeros de cuarto 
sujetándolo. La evaluación del paciente fue consistente 
con terrores nocturnos o pavor nocturno, asociado con su 
lesión del tallo cerebral. La polisomnografía documentó 
sus terrores nocturnos con despertares espontáneos inte-
rrumpiendo todas las etapas del sueño, especialmente las 
fases 3 y 4. Sus episodios de terrores nocturnos disminu-
yeron después de empezar a tomar clonazepam a la hora 
de dormir (Mendez, 1992).
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las respuestas emocionales y autónomas para señales 
instintivas que reciben especialmente dolor (Bernard 
et al., 1996; Norgren et al., 2006).

Núcleos rafe

Varios grupos de células situadas a lo largo de la lí-
nea media de la médula, el puente y el mesencéfalo 
se llaman colectivamente núcleos rafe (figura 10-1 a 
10-4). Son parte de la formación reticular del tallo ce-
rebral, pero producen un neurotransmisor particular, 
serotonina (5-hidroxitriptamina [5-HT]). Neuronas 
de diferentes núcleos rafe contienen cotransmisores 
específicos (péptidos), en tanto que áreas que se pro-
yectan a estos núcleos incluyen la amígdala, el hipo-
tálamo y la sustancia gris periacueductal, así como otros 
núcleos del tallo cerebral (figura 10-5).

El núcleo pontino rostral y los núcleos rafe del 
mesencéfalo se proyectan a la sustancia gris periacue-
ductal (GPA) y a otras estructuras en el cerebro. Casi 
todos los núcleos rafe pontino tienen largas proyec-
ciones ascendentes que se localizan en el haz medial 
del cerebro anterior. Las fibras se proyectan al hipotá-
lamo, al complejo nigral, a los núcleos intralaminares 
talámicos, las estrías terminales, el tabique, el hipo-
campo, la amígdala y la corteza cerebral. De interés 
particular son las proyecciones rafe al área tegmental 
ventral y a los núcleos accumbens; en tanto, las pro-
yecciones corticales están confinadas al lóbulo fron-
tal, aunque se han demostrado fibras de otras áreas 
neocorticales.

Los núcleos rafe medulares y caudal pontino 
se proyectan a otras partes del tallo cerebral y a to-
dos los niveles de la médula. Los objetivos incluyen 
los núcleos trigéminos y el gris de la médula espinal 
dorsal y ventral. Estas proyecciones descendentes se 
sitúan para regular la llegada de estímulos sensoria-
les. El tracto espinal rafe que termina en el núcleo 
espinal trigeminal y en el cuerno dorsal de la médula 
espinal regula (inhibe) las señales de dolor recibidas 
(Mason y Leung, 1996). El núcleo magno rafe, el cual 
da origen al tracto espinal rafe, está controlado por 
neuronas en el GPA. Las neuronas del gris periacue-
ductal a su vez reciben entrada del sistema límbico 
proporcionando así un vínculo entre emoción, dolor y 
comportamientos de defensa (ver la sección siguiente, 
gris periacueductal). Se considera que otras proyec-
ciones espinales rafe, que terminan en el cuerno ven-
tral, funcionan como neuromoduladores para facilitar 
la locomoción.

La serotonina y los núcleos rafe han sido impli-
cados en la regulación del sueño, comportamiento 
agresivo, dolor y una variedad de funciones instinti-
vas y neuroendocrinas. Las neuronas rafe disminuyen 
su descarga desde el momento de levantarse hasta el 

sueño y dejan de descargar durante el sueño de MOR. 
Destruir las células de serotonina o bloquear a los 
receptores de ésta produce una hipersensibilidad a 
todos los estímulos ambientales e hiperactividad en 
todas las situaciones, pues inhibe estímulos sensoria-
les que tienen un efecto de vigilia (ver la sección locus 
ceruleus y núcleo tegmental lateral), tanto como po-
dría ayudar a facilitar a los estímulos sensoriales signi-
ficativos y a inhibir los no significativos, de modo tal 
que ayudaría a mantener el comportamiento dentro 
de los límites específicos.

Las neuronas serotoninérgicas pueden tener un 
efecto preparador en las células de los locus ceruleus 
(LC), los cuales son responsables de activar la etapa 
del sueño MOR (Jacobs, 1994). En comparación con 
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Figura 10-4. Corte transversal típico del mesencéfalo rostral al 
nivel del colículo superior. Los núcleos importantes para el com-
portamiento están resaltados. R, núcleo rafe.

Figura 10-5. Los núcleos rafe son una fuente importante de se-
rotonina. Las influencias descendentes pueden bloquear los 
estímulos del olor (cuerno dorsal) y facilitar la actividad motriz 
(cuerno ventral). Proyecciones ascendentes inhiben los estímulos 
no significativos y facilitan las señales significativas.
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las neuronas LC, las cuales incrementan su activación 
durante estímulos ambientales intensos, las neuronas 
serotoninérgicas se activan más rápido durante pe-
riodos tranquilos, por ejemplo, en comportamientos 
rítmicos como acicalarse o masticar, o en comporta-
mientos asociados con un estado relajado (Jacobs y 
Fornal, 1993).

La actividad de los núcleos rafe dorsales eleva el 
umbral que activa comportamientos defensivos con-
trolados por el gris periacueductal del mesencéfalo; 
asimismo, los núcleos rafe medulares juegan un papel 
similar en la modulación de las respuestas cardio- 
vasculares al estrés (Lovick, 1996). Proyecciones de 
los núcleos rafe a las estructuras mesolímbicas (área 
tegmental ventral y núcleos accumbens) proporcio-
naron un enlace entre serotonina y dopamina. Existe 
la hipótesis de que los núcleos rafe tienen un papel 
regulador en el control de la liberación de dopamina, 
debido a esto es que podrían tener un importante papel 
en el desarrollo de la esquizofrenia (Mylecharane, 
1996).

Se ha documentado pérdida de neuronas sero-
toninérgicas en los núcleos rafe en la enfermedad de 
Alzheimer (Aletrino et al., 1992), aunque se encon-
tró que la concentración de serotonina cortical estaba 
en el rango normal, sugiriendo que la germinación de 
axones terminales rafe en la corteza suple la deficien-
cia de serotonina debido a la pérdida de neuronas rafe 
(Chen et al., 1996). 

Además, los niveles de serotonina en la sangre 
son elevados en autistas y en individuos con retraso. 
El significado de estos hallazgos es desconocido, pues 
los niveles de fluido cerebrospinal (FCS) no se corre-
lacionan con los niveles de sangre. Se ha sugerido que 
las concentraciones anormales de serotonina pueden 
reflejar un papel en el desarrollo del cerebro (McNa-
mara, et al., 2008).

El llanto incontrolable es un comportamiento 
observado comúnmente después de una apoplejía (la 
incidencia a un año es de 20%). El tratamiento exi-
toso con fármacos inhibidores de la reingesta selec-
tiva de serotonina ha llevado a la conclusión de que 
este comportamiento resulta en destrucción parcial 
de núcleos rafe o de sus proyecciones ascendentes a 
los hemisferios cerebrales, inducida por una apoplejía 
(Andersen, 1995).

Gris periacueductal

El gris periacueductal (GPA) rodea el acueducto ce-
rebral en el mesencéfalo (figuras 10-2 y 10-4), está 
conectado, por arriba, con muchas estructuras del ce-
rebro anterior, y, por debajo, con estructuras del tallo 
cerebral; tiene también conexiones recíprocas con el 
núcleo central de las amígdalas. Las fibras descenden-
tes del GPA incluyen las de los núcleos rafe involu-

crados en la supresión de señales de dolor recibidas, 
asimismo, el núcleo central de la amígdala es de fibras 
al GPA (capítulo 11 y figura 11-5), el cual se localiza 
centralmente entre el sistema límbico y somático y en 
centros de control motriz somáticos e instintivos. 

El GPA es importante al inducir comportamien-
tos somáticos e instintivos estereotipados. Es el mayor 
centro a través del cual el hipotálamo realiza compor-
tamientos críticos para la supervivencia del individuo, 
éstos incluyen la regulación de la tasa cardiaca y la 
respiración, el cuidado y comportamientos defensivos 
y reproductivos (Craig, 1996), así como la amenaza, 

Viñeta clínica

Un hombre de 59 años fue encontrado muerto de un dis-
paro autoinfligido. Tres años antes de su muerte había de-
sarrollado hemianestesia de lado izquierdo. Un escaneo 
tomográfico computarizado (TC) tomado en ese momento 
mostró una lesión en el tegmento del puente superior en 
el lado derecho. Durante unos meses posteriores se de-
sarrollaron déficits neurológicos, pero sin incapacitarlo. 
Cinco meses después del episodio inicial, se desarrolló 
depresión severa con ideas paranoicas. El paciente no te-
nía pasado ni historia familiar por desórdenes afectivos. No 
respondió a la cantidad de antidepresivos que se probaron 
en dos años. El examen post mortem reveló hemangioma 
cavernoso que presionaba la región pontina superior de 
los núcleos rafe en el lado derecho y se extendía para en-
volver el rafe en el lado izquierdo. Se creyó que la lesión 
causó depleción del sistema serotoninérgico ascendente 
al cerebro anterior (Kline y Oertel, 1997).

Viñeta clínica

Un hombre diestro de 55 años se presentó con crisis de 
llanto agudas e incontrolables y entumecimiento en brazo 
y rostro izquierdos. Alrededor de las 6:00 am despertó con 
dolor de cabeza difuso y empezó a llorar sin razón aparen-
te. Este llanto cesó repentinamente después de 5 minutos. 
Durante las 2 a 3 horas siguientes tuvo otras cinco crisis 
de llanto, durando 5 a 10 minutos cada una, ocurriendo 
fuera de contexto, es decir, sin tristeza ni factores precipi-
tantes, con principio y terminación agudos y sin alteración 
de la consciencia. Un entumecimiento en el rostro y brazo 
izquierdos persistió durante y entre estas crisis, pero se 
resolvieron abruptamente poco después de su último epi-
sodio de llanto. 
   Después de una evaluación neurológica extensiva, su 
diagnóstico era de ataques isquémicos pasajeros con cri-
sis de llanto, estos ataques pudieron haber involucrado el 
tallo cerebral derecho y los núcleos rafe. El paciente podría 
haber tenido una activación o estimulación temporal de 
áreas isquémicas o alteraciones en neuronas serotoninér-
gicas (Mendez y Bronstein, 1999).
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la paralización, el escape y la vocalización (Bandler y 
Keay, 1996; Schenberg et al., 2005).

La estimulación del GPA evocó “sentimientos de 
temor y muerte” (Nashold et al., 1974), también ru-
bor facial, sudoración y otras respuestas autónomas. 
Se ha sugerido que podría jugar un papel clave en la 
activación del pánico (Gorman et al., 1989; capítulo 11).

Locus ceruleus y núcleo tegmental lateral

El locus ceruleus (LC) está representado por un grupo 
de cuerpos celulares nerviosos distintos que comple-
tan un núcleo cerca de la esquina ventrolateral del 
cuarto ventrículo en el tegmento pontino (figura 
10-3), y se extiende rostralmente en el gris periacue-
ductal del mesencéfalo. El LC concentra la mitad de 
las células de noradrenalina (NA) halladas en el ce-
rebro, sustancia de que son ricas las células que lo 
constituyen.

La entrada al LC la proporcionan en gran par-
te dos núcleos reticulares: el hipogloso prepósito y el 
paragigantocelular (PrH y LPGi, figuras 10-1 y 10-6; 
Aston-Jones et al., 1995). El núcleo hipogloso prepó-
sito proporciona entrada inhibida y recibe entrada del 
tracto solitario, que lleva información sobre el estado 
vegetativo del cuerpo; mientras que el núcleo paragi-
gantocelular tiene fuerte entrada excitadora (Aston-
Jones et al., 1990, 1991a) y recibe entrada de otros 
núcleos sensoriales del tallo cerebral y de la médula 
espinal (Aston-Jones et al., 1991a). El núcleo para-
gigantocelular recibe señales de diversos sitios a tra-
vés del tallo cerebral y la médula espinal, que están 
asociados con funciones autónomas e integradoras 
(Aston-Jones et al., 1991b). Otras fibras del LC lle-
gan del núcleo parabraquial, el GPA y el hipotálamo. 
Se sugirió que una o más de estas fuentes podría ser 
importante en la inhibición de descarga de neuronas 
vista en el LC durante el sueño paradójico (Luppi  
et al., 1995).

La proyección ascendente desde el LC representa 
la mayoría del rendimiento del mismo. Este grupo de 
fibras pasa rostralmente por el mesencéfalo, del fascí-
culo longitudinal lateral al medial, éstas acompañan 
el haz medial del cerebro anterior al, y a través del, 
hipotálamo lateral. Esta ascensión continúa de forma 
rostral a niveles de la comisura anterior, donde se di-
vide en fibras que inervan porciones en la línea media 
del tálamo, el complejo nuclear amigdaloide, el hipo-
campo y vastas regiones de la corteza (Foote et al., 
1983). Otras fibras desde el LC pasan por el fórnix a 
la formación del hipocampo y como un componente 
del cíngulo a la corteza cingulada; más aún, un grupo 
de fibras termina en el cerebelo (capítulo 2). Las fi-

bras que descienden del LC son relativamente escasas.  
Fibras eferentes del LC al mesencéfalo caudal ter-
minan en núcleos sensoriales; las fibras a la médula 
espinal, en ambos cuernos: dorsal y ventral (Holets, 
1988).

Una de las proyecciones más profusas del LC es 
el tálamo, donde las terminales se encuentran en los 
núcleos intralaminar y anterior (cuadro 9-1). Estos nú- 
cleos talámicos están incluidos como parte del tála-
mo límbico, el cual se proyecta a su vez a todas las 
áreas corticales y se vincula con la atención selecti-
va y vivaz. El sistema de NA que surge en el LC “es 
único en el cerebro que inerva más áreas del sistema 
nervioso central que cualquier otro núcleo individual” 
(Aston-Jones et al., 1995). La característica notable 
de la proyección LC es su amplia distribución a través 
del cerebro: cada neurona LC podría conectarse con 
miles de neuronas corticales. La mayoría de las fibras 
que se proyectan rostralmente desde el LC salen del 
haz medial del cerebro anterior y se distribuyen a la 
corteza rostral, dorsal y lateral del lóbulo frontal, don-
de terminan en la capa cortical más superficial, la cual 
es considerada un lugar importante para la integra-
ción cortical.

El núcleo tegmental lateral está representado por 
neuronas de NA dispersas, que se extienden ventrola-
teralmente desde el LC al aspecto ventral del tallo ce-
rebral; aunque podría parecer que éstas son sólo una 
extensión ventrolateral del mismo, las conexiones del 
núcleo tegmental lateral difieren de las del LC. Los 
blancos de las fibras del núcleo tegmental lateral ge-

Figura 10-6. Los núcleos del locus coeruleus y tegmentales late-
rales proporcionan proyecciones noradrenérgicas a todo el eje 
neural. Los estímulos ambientales recientes actúan a través de 
ésta para dirigir el cerebro a la alerta, orientación y ocuparse 
de estímulos selectivos. Los dos núcleos reticulares específicos 
que contactan el locus coeruleus son el hipogloso prepósito y el 
paragigantocelular.
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neralmente no se traslapan con las del LC, justifican-
do así el reconocimiento del núcleo tegmental lateral 
como una extensión de éste. Proyecciones mayores 
descienden y terminan en la médula espinal y el tallo 
cerebral, otras más difusas terminan en el tálamo, hi-
potálamo, amígdala y corteza del cerebelo (Burstein, 
1996). Como las neuronas de NA del LC, las neu-
ronas del núcleo tegmental lateral dejan también de 
activarse durante el sueño.

El LC opera en forma bimodal: fásica y tónica. 
En la modalidad fásica produce una liberación de 
noradrenalina extensa y de corta duración. Esto tie-
ne como función aumentar el procesamiento cortical 
para mejorar el comportamiento de concentración 
en la tarea apropiada inhibiendo al mismo tiempo 
la atención a los estímulos distractores. Se considera 
que la respuesta fásica se genera por la actividad en la 
corteza prefrontal orbital y el giro cingulado anterior (Ra-
jkowski et al., 2000, 2004; Aston-Jones et al., 2002), 
que también son responsables de las transiciones  
entre las modalidades tónica y fásica (Corbetta et al., 
2008).

Las neuronas del núcleo cerúleo en la modali-
dad tónica aumentan la actividad de línea de base y, 
al mismo tiempo, disminuyen la actividad fásica. La 
modalidad tónica permite que el cerebro, cuando no 
realiza una tarea específica, opere en una modalidad 
de búsqueda, explorando conductas alternas (Aston-
Jones y Cohen, 2005). En contraste, se considera que 
la actividad de línea de base tónica elevada del núcleo 
cerúleo se asocia con un grado de distracción alto. Un 
significativo nivel tónico de la actividad del núcleo ce-
rúleo se asocia con una atención lábil y un deficiente 
desempeño en la tarea –comportamiento que suele 
apreciarse en el trastorno por déficit de atención con 
hiperactividad (Aston-Jones y Gold, 2009).

Se ha reconocido la operación en la modalidad 
tónica o fásica en la regulación de la excitación. Las 
neuronas del locus ceruleus responden con tasas au-
mentadas de activación a estímulos ambientales nue-
vos, pero no a estímulos ambientales de rutina (Jacobs, 
1990). Los más efectivos para generar una respuesta 
en las neuronas del LC son los estímulos que inte-
rrumpen el comportamiento en marcha y producen 
una respuesta de orientación. La respuesta mayor en 
la actividad LC ocurre durante una transición abrupta 
del sueño a la vigilia (Aston-Jones et al., 1996).

Se cree que el sistema LC ascendente funciona 
en la vivacidad, determina la salida de un objetivo y 
facilita algunos tipos de aprendizaje. Un nivel tónico 

de actividad LC relativamente bajo está asociado con 
falta de atención. 

La noradrenalina facilita la potenciación a lar-
go plazo de neuronas del hipocampo, indicando que 
puede influir en la memoria. La NA funciona en la 
corteza para inhibir actividad neuronal aleatoria y 
potenciar respuesta neuronal a estímulos selectivos 
incrementando así la señal-ruido para cuestiones 
sensoriales que se estén recibiendo. Las acciones de 
la NA en el tálamo y la corteza activan la habilidad 
del cerebro anterior de procesamiento de señales (Be-
rridge, 1993). La noradrenalina produce excitación 
postsináptica (EPSP) en neuronas del hipocampo y 
en una amplia área de la corteza cerebral (Nicolle  
et al., 1987).

Se cree que el LC juega un papel en la inicia-
ción del sueño MOR, pues sus neuronas están acti-
vas durante el sueño y la estimulación del LC, y la 
subsecuente liberación de NE, produce aumento en 
el estado de vivacidad (Aston-Jones y Bloom, 1981). 
Se conoce que la administración de NA incrementa 
el estado de ansiedad, por lo tanto, tanto la vivacidad 
como la ansiedad, podrían estar vinculadas con el LC. 
Inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) y agen-
tes tricíclicos, los cuales son efectivos para tratar la 
depresión en humanos, inhiben la activación de las 
neuronas LC en animales experimentales. El alto ni-
vel de ansiedad y la pérdida de placer reportado por 
sujetos deprimidos podrían estar relacionados con la 
desregulación de NA por neuronas LC. 

La exposición aguda a opiáceos inhibe la acción 
de las neuronas LC ligando receptores m que son 
acoplados a la proteína G (capítulo 3) (Williams 
et al., 2001). Por el contrario, la exposición crónica 
a opiáceos aumenta la excitabilidad de las neuronas 
LC por regulación de la vía intracelular AMP (Nestler 
y Aghajanian, 1997). Ésta es una respuesta esperada 
que regresa la tasa de descarga a un nivel normal: al 
retirar los opiáceos, se activa el LC, función que es 
responsable de algunos de los signos de retiro del 
comportamiento. 

Se observa una pérdida de células en el LC de pa-
cientes con mal de Parkinson o con Alzheimer (Zweig 
et al., 1993). A estos individuos a menudo se les 
diagnostica depresión, en correlación con la pérdida  
de células en el LC (Forstl et al., 1992). Un modelo de  
depresión reconoce la degeneración, la retracción, o 
ambas, en las neuronas LC, como parte de la patofi-
siología de este desorden (Kitayama et al., 1994). Las 
neuronas del locus ceruleus son sensibles al factor de 
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liberación de corticotropina (FLC) y el eje hipotalá-
mico-pituitario-adrenal (HPA) se activa en la depre-
sión y se altera en el desorden de pánico (capítulo 8). 
El incremento en la producción de FLC durante la 
activación del eje HPA puede involucrar al LC en es-
tos desórdenes. Algunos antidepresivos pueden actuar 
bloqueando la activación del FLC del LC (Curtis y 
Valentino, 1994); en cambio, se observó pérdida de 
células en el LC en pacientes con Alzheimer, pero 
no hubo descenso adicional de neuronas en sujetos 
con ambas enfermedades, Alzheimer y depresión 
(Hoogendijk et al., 1999).

El alcohol activa la noradrenalina a través de un 
sistema que involucra serotonina (Blum y Kozlowski, 
1990). La cantidad de neuronas en el núcleo cerúleo 
se reduce en los alcohólicos (Halliday y Baker, 1996), 
pero el mecanismo sigue sin estar del todo claro (Ka-
rolewica et al., 2008). Las neuronas del locus ceruleus 
aumentan su tasa de activación durante el retiro de 
opiáceos (Self y Nestler, 1995). No se observó cambio 
en el número de neuronas LC en pacientes con es-
quizofrenia, pero se reportó reducción en su tamaño 
(Karson et al., 1991).

Se ha propuesto un modelo que sugiere que un 
aumento en la actividad de LC está involucrado en 
el desorden del déficit de atención e hiperactividad.  
El modelo propone que las neuronas aumentan a un 
nivel anormalmente elevado como resultado de un de- 
fecto bioquímico en los sistemas del tallo cerebral que 
regulan el LC (Mefford y Potter, 1989).

Oliva inferior

La oliva inferior (complejo olivar inferior) se localiza 
en la médula y forma una prominencia en la superfi-
cie ventrolateral del tallo cerebral (figura 10-1). Reci-
be la entrada de la corteza cerebral, el núcleo rojo y la 
médula espinal. La mayor parte de las fibras aferentes 
descienden por el tracto tegmental central y surgen 
en el núcleo rojo.

La oliva inferior da lugar a las fibras trepadoras 
que terminan en las células de los núcleos cerebelares 
profundos y las células de Purkinje de la corteza, y 
que proporcionan una fuerte señal excitatoria cuando 
se activan. Se considera que desempeñan una función 
importante en la sincronización y en la detección de 
errores (McKay et al., 2007). También hay una pro-
yección de fibras GABAérgicas desde los núcleos  
profundos hasta el cerebelo, por tanto, existe un  
circuito entre la oliva inferior y el cerebelo similar  
al circuito que se aprecia entre los ganglios basales y 
la corteza cerebral.

Las neuronas en la oliva inferior están enlazadas 
electrotónicamente y generan oscilaciones sincrónicas 

cuando se activan, su acción es modulada a través de 
uniones espaciales del receptor controlado GABA. 
Los modelos con animales indican que las neuronas 
de la oliva inferior posiblemente participen en el tem-
blor esencial (Miwa, 2007); pacientes con esta situación 
manifiestan hipermetabolismo en la oliva inferior 
(Hallett y Dubinsky, 1993; Wills et al., 1994). Se es-
pecula que las oscilaciones por debajo del umbral en 
la oliva inferior forman la base del temblor esencial 
(Loewenstein, 2002).
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Anatomía

El lóbulo temporal se divide en dos partes; la más re-
ciente porción lateral (neocortical), responsable de la 
capacidad auditiva, del habla y de la integración de 
la información sensorial desde sus diversas modali-
dades; la otra división, la porción ventromedial, es la 
más antigua corteza (arquicorteza y paleocorteza) y 
la conforman regiones que se reconocen como com-
ponentes del sistema límbico: la circunvolución pa-
rahipocámpica (figuras 5-4 y 13-1), la corteza entorri-
nal, la formación hipocámpica (figura 11-1), el uncus 
(figura 13-2) y la amígdala (Martin, 1996). Toda in-
formación sensorial externa pasa a través de áreas de 
asociación unimodal y multimodal antes de converger 
finalmente y la amígdala en el hipocampo.

El hipocampo, importante en la memoria decla-
rativa y para conocer estímulos externos específicos; y 
la amígdala, importante en la asignación de las emo-
ciones a los estímulos, incluyen el condicionamiento 
emocional y el aprendizaje de la relación entre las se-
ñales internas y externas relacionadas con la emoción 
y el afecto (Bechara et al., 1995), por lo que estas es-
tructuras se consideran centros supramodales.

Formación hipocámpica

La formación hipocámpica ocupa una posición central 
en el sistema límbico (figuras 11-1 a 11-3), consiste en  
el subículo, el propio hipocampo y la circunvolución 
dentada. Vista desde la superficie ventral al surco co-
lateral, la corteza medial es la circunvolución parahi-
pocámpica (figura 5-4). Cuyo término anterior es la 
corteza entorrinal, correspondiente al área de Brod-
mann 28 (figuras 13-1 y 13-2). La circunvolución 
parahipocámpica se liga a la superficie con profundi-
dad medial para producir el surco parahipocámpico, 
dentro del que se halla profundamente la formación 
hipocámpica y forma una porción de la pared medial 
del cuerno temporal del ventrículo lateral. El subículo 

es una corteza de tres capas que se encuentra entre la 
corteza entorrinal y el hipocampo propiamente dicho, 

Sistema límbico:  
lóbulo temporal

Figura 11-1. Se indica la localización aproximada de la amígda-
la (A) e hipocampo (H) en el lóbulo temporal. Comparar con la 
figura 2-2.

A

H

Figura 11-2. Un corte esquemático a través del lóbulo tempo-
ral ventromedial y la corteza entorrinal del giro parahipocámpi-
co. La formación del hipocampo consiste en el subículo, el giro 
dentado y el hipocampo propiamente dicho. Este último está 
conformado por tres zonas longitudinales, CA1-CA3. La informa-
ción entra a la formación hipocámpica a través de la corteza 
entorrinal y sale por el fórnix.

CA1

CA2 CA3
CA4 Giro dentado

Subículo

Célula piramidal Fimbria del fórnix

Ventrículo lateral

Corteza entorrin

al

Surco
parahipocámpico
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en tanto que el presubículo y el parasubículo son co-
lumnas anteroposteriores que se hallan entre la cor-
teza parahipocampal y el subículo. El hipocampo se 
divide en cuatro campos importantes representados 
por las columnas celulares CA1-4 (figura 11-2), zo-
nas que orientadas longitudinalmente son CA1, CA2, 
CA3 y CA4 (donde CA se refiere al cornu ammonis 
o cuerno de Ammón, uno de los primeros nombres 
del hipocampo). CA1 en particular se encuentra ven-
trolateralmente y limita con el subículo, mientras que 
CA4, medialmente cerca del fórnix y limita con el 
giro dentado, cuya capa principal está poblada por cé- 
lulas granulares y por una pequeña población de  
células madre.

La corteza entorrinal es la entrada a la formación 
hipocámpica (figura 11-3), se forma hasta de seis ca-
pas, recibe señales del bulbo olfativo, el área prepiri-
forme, la amígdala y áreas de asociación multimodal 
de los lóbulos temporal y frontal. Su estructura celu-
lar difiere de las otras regiones neocorticales de seis 
capas y probablemente es una forma de corteza de 
transición. Dos senderos conducen señales de la corte-
za entorrinal a la formación hipocámpica; los axones 
pasan de la parte medial de la primera a la segunda 
y forman la vía alvear, la cual termina en el subículo y 
CA1; en tanto, los axones de la corteza entorrinal la-
teral forman la vía perforante, que termina en la cir-
cunvolución dentada y conforma a todos los sectores 
del hipocampo. Se ha descrito la vía perforante como 
el “único circuito más vulnerable en la corteza cere-
bral” (Morrison y Hof, 1997). Aunque estas dos rutas 

proporcionan la entrada al hipocampo, también con-
tienen una cantidad significativa de fibras eferentes.

El hipocampo es más primitivo que la corteza en-
torrinal y consiste sólo de tres capas de células, dentro 
de las cuales la célula piramidal es la más distintiva de  
su formación, donde cantidades moderadas de dopami-
na, noradrenalina y acetilcolina están presentes; ade-
más de la corteza entorrinal, otras fuentes de entrada 
a la formación hipocámpica son los núcleos septales, 
el hipotálamo, el tálamo y el tallo cerebral (figura 
11-3).

Dos circuitos funcionales separados involucran 
a los tres sectores hipocámpicos: un circuito directo 
entorrinal CA1 es importante para la memoria de re-
conocimiento basado en recolección, mientras que el 
circuito CA3 junto con el CA1 es necesario para el re- 
cuerdo (Brun et al., 2002). Las células piramidales en 
CA1 (sector de Sommer) son altamente sensibles a 
anoxia e isquemia, incluyendo daño inducido por ata-
que epiléptico.

Las señales salen del hipocampo a través de los 
axones de las células piramidales (figura 11-2), los cua-
les se acumulan medialmente para formar las fimbrias 
del fórnix (figuras 11-2 y 11-3). A su vez, las fibras efe- 
rentes del hipocampo se proyectan al área septal y 
al hipotálamo, por lo que existen conexiones recípro-
cas (en uno y otro sentido) entre el hipocampo y la 
amígdala.

La formación hipocámpica es bien conocida por 
su papel en la memoria al ser responsable de la for-
mación declarativa, que es la memoria de los hechos, 
experiencias e información sobre acontecimientos. El 
hipocampo retendrá la memoria por semanas o me-
ses antes de consolidarse en otra parte de la corteza.
Una hipótesis de memoria que involucra información 
hipocámpica se basa en el concepto de “mapa cogniti-
vo” (Jacobs y Schenk, 2003); es decir, se propone que 
la necesidad original de la memoria es un mecanismo 
que proporcionará la habilidad de regresar a casa. El 
hipocampo parece contener un mapa del mundo cen-
trado en comparación con el mapa egocéntrico que 
se localiza en el lóbulo parietal posterior, mecanis-
mo desde el que creció la memoria declaratoria de la 
que gran parte se basa en una secuencia escalonada 
de eventos similares a los experimentados durante las 
jornadas fuera de casa. En una exploración espacial, 
Wilson y McNaughton (1993) encontraron en una 
rata el registro de grandes conjuntos de neuronas de la 
región CA1, con lo que pudieron determinar la loca-
lización de la rata analizando el patrón de activación 
del conjunto, puesto que la expresión de un gen en el 
hipocampo promueve la consideración de memoria 
en ratas (Kjelstrup et al., 2008). En cuanto al sueño, 

Figura 11-3. Diagrama de las principales conexiones del hipo-
campo. La información sensorial procesada llega al hipocampo 
a través de la corteza entorrinal. Los eferentes hipocámpicos 
mayores se proyectan a la amígdala, el hipocampo y el tabi-
que.

Corteza de asociación visual
Corteza de asociación auditiva
Corteza de asociación somatosensorial

Corteza entorrinal Tallo cerebral
Locus ceruleus

Núcleos rafe
  

Tabique

Amígdala Hipocampo

Hipotálamo

Fórnix

Área tegmental
ventral
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que puede ser importante para consolidar los recuer-
dos, es de destacar que el hipocampo se activa durante 
éste con movimientos oculares rápidos (MOR), y es 
probable que contribuya a la realización de este fe-
nómeno. Parece que la activación límbica podría ser 
necesaria a fin de atraer un nivel consciente de ideas 
que estén siendo procesadas en el lóbulo temporal. 
Asimismo, se cree que los cambios observados en se-
siones de entrenamiento se deben al incremento de 
conexiones sinápticas formadas cuando se repitieron 
en el hipocampo de animales que dormían (Skaggs y 
McNaughton, 1996).

ficit en la memoria declarativa (Squire et al., 1990); 
no obstante, ninguna de estas lesiones resulta tan des-
tructora de la memoria como un daño que involucre 
a todas las anteriores más la corteza temporal circun-
dante (Delis y Lucas, 1996). Además de las lesiones a 
las estructuras del lóbulo temporal, las que involucran 
el fórnix, el cuerpo mamilar y el tálamo medial pue-
den producir amnesia, caso de pacientes que se pre-
sentan con amnesia severa sin demencia y que tienen 
lesiones en el lóbulo temporal medial. La amnesia es 
anterógrada, esto es que la capacidad para almacenar 
y recordar información se pierde subsecuentemente 
al momento del daño del lóbulo temporal medial, de 
modo tal que los sucesos que tuvieron lugar años an-
tes de la lesión podrían ser confusos, mientras que los 
recuerdos de la niñez permanecen intactos.

El volumen hipocámpico disminuido se ha repor-
tado también en otros desórdenes psiquiátricos como 
depresión unipolar (Sheline et al., 1996), trastorno 

Maguire et al. (2000) encontraron que el volu-
men de materia gris hipocámpica posterior es mayor 
en experimentados taxistas londinenses en compara-
ción con sujetos control; esta diferencia parece ser el 
resultado de la experiencia y no de la habilidad innata 
del manejo (Maguire et al., 2003).

Las estructuras del hipocampo han sido implica-
das tanto en el proceso cognitivo como en el emocio-
nal. Su formación, en particular, trata con dos tipos 
de información; la primera, proviene de otras áreas de 
la corteza, es de naturaleza cognitiva y entra por la 
corteza entorrinal; la segunda, viene del tabique, la amíg-
dala, el hipotálamo y el tallo cerebral, y se relaciona 
con el estado conductual/emocional. Se cree que el 
“corredor” hipocámpico septal tiene un efecto modu-
lador en las estructuras hipotálamo-tallo cerebrales 
involucradas en aspectos endocrinos, autónomos y 
somatomotores del comportamiento emocional (Al-
heid y Heimer, 1996). La activación límbica puede ser 
necesaria para traer recuerdos a nivel de consciencia 
antes de ser procesados por el lóbulo temporal.

Lesiones restringidas al hipocampo, el fórnix, el 
subículo o la circunvolución dentada producen dé-

Figura 11-4. A. Cor-
te coronario de un 
área de hiperinten-
sidad en el lóbulo 
temporal medial en 
imagen de resonan-
cia magnética pe-
sada T2. B. Una vista 
horizontal reveló el 
efecto masivo de 
la inflamación tem- 
poral medial. (Re-
producida con auto-
rización de Mendez, 
M.F., y Cummings, 
J.L. (2003). Dementia: 
A Clinical Approach, 
3 ed. New York: Bu-  
tterworth- Heinemann, 
p. 206.)Viñeta clínica

Un hombre diestro de 40 años fue hospitalizado por delirio 
y crisis convulsivas generalizadas. En el examen estaba 
confundido, desorientado y febril. Se le trató por supuesta 
encefalitis herpética simple con aciclovir y fenitoína. Imá-
genes posteriores de resonancia magnética mostraron le-
siones hiperintensas en el lóbulo temporal medial izquierdo 
con tumefacción consistente en encefalitis herpética (figura 
11-4). Después de su recuperación, el paciente permane-
ció con grave desorden amnésico por daño en la formación 
hipocámpica izquierda y circunvolución parahipocámpica. 
Tenía dificultades para aprender información nueva e in-
capacidad para recordar objetos en pruebas de recuerdo 
retrasado. Sin embargo, su memoria remota permaneció 
intacta.
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Las conexiones entre la corteza prefrontal y la cir-
cunvolución cingulada permiten la apreciación de la 
emoción, esto es, la memoria emocional ha formulado 
respuestas somáticas y autónomas adecuadas; por su 
parte, las conexiones con el núcleo central proporcio-
nan la base de control directo del tallo cerebral y los 
núcleos autónomos.

Es conveniente reconocer tres áreas nucleares 
dentro de la amígdala, aunque cada una podría sub-
dividirse (Price et al., 1987), son los núcleos laterales 
(basolateral), el núcleo central y los núcleos media- 
les (corticomediales) (figura 11-5).

Núcleos laterales (basolaterales)

La activación sensorial de los núcleos laterales de la 
amígdala se origina en la corteza sensorial unimodal 
de tercer orden, especialmente en la corteza de aso-
ciación visual del lóbulo temporal. Asimismo, otras 
áreas sensoriales que se proyectan a la amígdala son las  
sensoriales multimodales del lóbulo frontal, y con 
éstas las particularmente densas del lóbulo temporal 
(Amaral et al., 1992; figuras 5-2, 11-5 y 11-6). Es por 
esta ruta que la información sensorial del ambiente 
externo alcanza a la amígdala, mientras que otras fibras 
llegan de la corteza insular, proporcionando infor-
mación sensorial del ambiente interno (capítulo 5). 
Las fibras sensoriales del nervio vago se retransmiten 
al núcleo solitario, el cual se proyecta directamente 
a la amígdala lateral proporcionando una entrada de 
noradrenalina, lo que también hace el locus ceruleus 

por estrés postraumático (Gurvits et al., 1996), de-
mencia cíclica (Hirayasu et al., 1998) y dependencia 
al alcohol (De Bellis et al., 2000).

La acetilcolina es importante en la operación del 
hipocampo. Durante la actividad colinérgica alta, se 
recuerda la memoria vieja, mientras que en la acti-
vidad colinérgica baja, se forma la memoria nueva 
(Hasselmo et al., 1995). Se propone que un defecto 
en un receptor colinérgico resulta en dificultades de 
percepción como las que se ven en la esquizofrenia 
(Adler et al., 1998).

Amígdala

La amígdala es un complejo nuclear que se localiza 
en el lóbulo temporal, muy dentro del uncus (figuras 
5-4 y 11-1). Es una de las estructuras límbicas más 
estudiadas, y la evidencia acumulada indica que su 
función se relaciona con nuestra vida emocional, por 
tanto, ha sido apodada “el corazón y alma de la red 
emocional del cerebro” (LeDoux, 1992).

Por su entrada puede vigilar las claves sensoriales 
internas y externas actuales, con particular sensibili-
dad a las de naturaleza social, y hace que correspon-
da la entrada sensorial con las emociones, lo que se 
genera por los estrechos vínculos con el hipocampo. 
Aunque la amígdala se ha asociado con la ansiedad y 
el temor, ahora se reconoce que se activa igualmen-
te por emociones positivas y negativas (Fitzgerald  
et al., 2006); por ejemplo, al presentar el rostro de un 
individuo nuevo, la amígdala hace que correspondan 
las características faciales del nuevo individuo con las 
experimentadas en el pasado y asigna una emoción, y 
así se prejuzga al individuo (figura 6-9).

La amígdala se activa en los humanos durante la 
adquisición del temor condicionado, activación cuya 

magnitud es mayor durante las primeras etapas de la 
adquisición. La activación simultánea de la amígdala 
y el hipocampo es importante en la formación de la 
memoria y el recuerdo, e inhibe la actividad en la pri-
mera (Milad et al., 2007). Se considera que la acción 
de la corteza prefrontal medial suprime la emoción 
asignada a la situación actual si se determina que la 
emoción elegida es incorrecta.

Viñeta clínica

Ama de casa de 68 años, madre de cuatro, no tenía proble-
mas psiquiátricos ni neurológicos hasta tres años previos 
a su hospitalización. Durante ese tiempo notó dificultad 
progresiva para recordar las cosas y al presentarse para 
hospitalización mostró profunda pérdida de memoria, es-
pecialmente de hechos recientes. Era incapaz de cuidarse 
a sí misma y a veces se agitaba. Un examen por tomogra-
fía computarizada (TC) expuso meningioma esfenoidal de 
ala grande del lado derecho. De un flujo sanguíneo dismi-
nuido a las regiones temporales mediales durante un ata-
que isquémico pasajero resultaron periodos amnésicos. La 
actividad epiléptica en esta área podría resultar también en 
sintomatología similar (Pritchar et al., 1985).

Viñeta clínica

Una mujer de 30 años con coeficiente intelectual normal 
sufrió pérdida bilateral de la amígdala. Las pruebas reve-
laron que era capaz de reconocer la identidad personal de 
rostros y además podía aprender la identidad de rostros 
nuevos (Adolphs et al., 1994). Era capaz de reconocer el 
temor prototípico de la expresión facial, pero incapaz de 
evaluar la intensidad de éste. Había experimentado fraca-
so en sus relaciones sociales y maritales, no podía con-
servar un trabajo estable, aunque no era una paria social, 
como es el caso de los monos con pérdida de amígdala 
(Adolphs et al., 1995).
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entre tanto, el núcleo basal constituye una fuente de 
acetilcolina. Sobre la corticosterona (cortisol en los 
humanos) de la corteza suprarrenal, cabe mencionar 
que al entrar en el cerebro influye en la actividad de 
la amígdala lateral.

Dos rutas importantes salen de la amígdala late-
ral; la estría terminal se proyecta a los núcleos septales 

y al hipocampo; por su parte, la ruta amigdalofugal 
ventral lo hace al hipotálamo, el hipocampo, el tála-
mo mediodorsal, la ínsula anterior y el cuerpo estria-
do ventral, que incluye al núcleo accumbens. Esta ruta 
también contiene conexiones recíprocas directas con 
la corteza prefrontal orbital y medial, lo mismo que 
con el giro cingulado anterior.

Bulbo olfatorio

Corteza prefrontal

Corteza orbital

Núcleo talámico
mediodorsal

Estriado ventral
Circunvolución 

cingulada

Hipotálamo

Núcleos mediales Núcleos laterales

Núcleo centralDolor, gusto

Señales
sensoriales

internas y externas

Tallo del cerebro
GPA
Núcleos motores autónomos

Tallo del cerebro
Núcleos sensoriales autónomos

Áreas sensoriales
uni y multimodales

y
corteza insular

Figura 11-5. Conexiones mayores de los núcleos individuales de la amígdala (laterales, central y medios). Las vías prominentes del 
comportamiento se resaltan en líneas gruesas. Los núcleos laterales evalúan información sensorial integrada referente al contenido 
emocional, y se interconectan con la corteza prefrontal, la circunvolución cingulada y el estriado ventral para respuesta somática y 
apreciación emocional. Los núcleos medios asocian señales de gusto y dolor con emociones. El núcleo central se conecta con cen-
tros autónomos del tallo cerebral para respuesta motora y autónoma a estímulos emocionales. Los tres núcleos de la amígdala tienen 
conexiones con el hipotálamo para expresión de emoción a través de los sistemas autónomo y endocrino. GAP, gris periacueductal. 

Figura 11-6. Estructuras neuroanató-
micas relacionadas con el trastorno 
de pánico, en el que se cree que la 
amígdala juega un papel central. 
Las señales sensoriales que activan 
el pánico podrían originarse inter-
na o externamente (lado derecho 
de la figura), en tanto que la ansie-
dad es el resultado de excitación 
de la amígdala. La evitación fóbi-
ca podría originarse en los lóbulos 
prefrontales. Los comportamientos 
somáticos y motores típicos del pá-
nico son efectuados por el gris pe-
riacueductal (GAP) y los núcleos 
autónomos del tallo cerebral. LC, 
locus ceruleus; LPGi, núcleo para-
gigantocelular lateral; MD, núcleo 
talámico mediodorsal; PB, núcleo 
parabraquial; PrH, núcleo prepósito 
hipogloso; Sol, núcleo solitario.
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La amígdala lateral es importante en la adqui-
sición y retención de recuerdos de experiencias emo-
cionales (Chávez et al., 2009; McGaugh, 2004). Las 
evidencias indican que la memoria no se almacena en 
la amígdala, sino que la actividad dentro de ésta la 
consolida en alguna otra parte del cerebro, y la forma, 
al parecer, por la acción crucial de la liberación de no-
radrenalina, misma que, proveniente de la médula su-
prarrenal, activa los receptores del nervio vago, lo que 
envía señales al núcleo solitario en el tallo cerebral 
(figura 10-1); este núcleo proyecta fibras noradrenér-
gicas a los núcleos laterales de la amígdala, y también 
lo hace al locus ceruleus, el cual realiza lo propio con 
sus fibras noradrenérgicas a la amígdala (Williams y 
Clayton, 2001; Chang et al., 2005; Miyashita y Wi-
lliams, 2006). En lo que respecta al núcleo basal, éste 
proporciona la entrada colinérgica, que, aunque posi-
blemente no produzca la consolidación de la memo-
ria, desempeña una función moduladora que mejora 
este proceso, iniciado por la actividad noradrenérgica. 
El cortisol también desempeña una función impor-
tante, pues activa núcleos del tallo cerebral como el 
solitario, y puede que también actúe en forma directa 
en la amígdala lateral (Buchanan y Adolphs, 2003).

Las regiones cerebrales en las que influye la amíg-
dala lateral para la consolidación de la memoria inclu-
yen el hipocampo, el núcleo accumbens y el núcleo 
caudado. Las fibras eferentes de la amígdala influyen 
la memoria relacionada con claves visuales en el nú-
cleo caudado (Packard et al., 1994; Grahn et al., 2009).

Núcleos mediales

La fuente más importante de fibras que entran en la 
división medial de la amígdala es el bulbo olfativo (fi-
gura 11-5); otras, aferentes, surgen del tallo cerebral 
y se relacionan con sensaciones instintivas, gusto y 
dolor.

Estas conexiones pueden contribuir a los aspec-
tos emocionales del olor, dolor y gusto. Las eferentes 
del núcleo intermedio terminan en el hipotálamo, 
especialmente en el núcleo ventromedial, el cual se 
vincula con el comportamiento de la alimentación; 
en tanto, las eferentes hipotalámicas, influidas por la 
amígdala medial, incluyen aquellas que regulan la pi-
tuitaria anterior (capítulo 8).

Núcleo central

El núcleo central de la amígdala recibe señales de los 
núcleos lateral y medial, así como de los núcleos sen- 

soriales autónomos del tallo cerebral (núcleos soli-
tario y parabraquial; capítulo 10), y es el canal de 
salida para la amígdala (Bohus et al., 1996). Las 
eferentes del núcleo central terminan en el núcleo 
dorsal del vago, así como en otros núcleos motores 
parasimpático y en la formación reticular del tallo 
cerebral, incluyendo el gris periacueductal (capítulo 
10 y figura 10-3). Otras eferentes también contro-
lan la actividad al hipotálamo (figura 11-5).

Las señales se procesan sobre vías paralelas a tra-
vés de la amígdala, éstas convergen en el núcleo cen-
tral (Pitkanen et al., 1997), que tiene relación con la 
sensibilidad emocional del tono parasimpático y trata 
con retos ambientales promoviendo respuestas que 
han sido exitosas en el pasado, asignándoles signifi-
cado emocional a eventos comunes (Hatfield et al., 
1996). Las respuestas de huida o pelea o los compor-
tamientos de congelamiento defensivo pueden ser 
producidos por un núcleo central y sus conexiones 
con el gris periacueductal (capítulo 10 y figura 10-3), 
núcleo que juega un papel clave en la vigilancia del 
tono autónomo por la retroalimentación de ansiedad. 
Las conexiones con los núcleos motores autónomos 
del tallo cerebral proporcionan una ruta por la cual la 
amígdala modifica directamente al sistema nervioso 
autónomo. Kreindler y Steriade (1964) encontraron 
que la estimulación del núcleo central en el gato pro-
ducía cambios electroencefalográficos (EEG) indica-
tivos de excitación. Las ratas con lesión en el núcleo 
central no pueden beneficiarse de procedimientos 
que normalmente mejoran la respuesta a estímulos 
condicionados (Holland y Gallagher, 1993).

Uncus

El uncus se encuentra superficial a la amígdala en 
el aspecto ventromedial del lóbulo temporal (figura 
5-1). Es caudalmente continuo con el área entorrinal 
y está rostral con las áreas periamigdaloide y prepiri-
forme. Su superficie dorsal es la circunvolución amig-
daloide (semilunar). La amígdala está por debajo del 
cuerpo (figura 11-1 y 13-2). El uncus representa la 
mayor parte del cuerpo de la “pera”, por lo cual se 
nombra piriforme (en forma de pera) al lóbulo.

Consideraciones funcionales  
y de comportamiento
La función total de la amígdala es asociar el significa-
do emocional con una experiencia común, especial-



182

El cerebro y la conducta. Neuroanatomía para psicólogos Capítulo 11

mente cuando ésta se relaciona con ansiedad o miedo 
(Deakin y Graeff, 1991), ayuda, además, a enfocar la 
atención en el estímulo crítico a costa de estímulos 
irrelevantes. La pérdida de temor observada en el 
síndrome Kluver-Bucy se atribuye a la destrucción 
bilateral de la amígdala (ver abajo). La sensación de 
ansiedad se aprecia en la corteza orbital prefrontal y, 
posiblemente, en la circunvolución cingulada a través 
de proyecciones de la amígdala, éstas, de la amígdala 
al hipotálamo, así como a las conexiones recíprocas 
hipotalámicas-prefrontales son la base de las reaccio-
nes endocrinas, autónomas y de comportamiento a si-
tuaciones emocionales. La localización de la amígdala 
con respecto a la corteza prefrontal y a los centros 
autónomos es consistente con el papel que juega en el 
aprendizaje de relaciones entre estímulos y compor-
tamientos sociales importantes (Aggleton, 1993).

De los 5 a 7 años de edad es un periodo crítico 
para el desarrollo del reconocimiento facial relacio-
nado con las emociones (Tremblay et al., 2001); en 
tanto, en la edad adulta se presta menor atención a es-
tímulos emocionales negativos que a positivos. Otros 
hallazgos demostraron que tanto en adultos jóvenes 
como en mayores la amígdala se activaba al observar 
imágenes emocionales, pero la activación fue mayor 
en los segundos al presentar fotografías emociona-
les positivas (Mather et al., 2004). Por el contrario, 
Schwartz et al. (2003) demostraron que infantes con 
temperamento social inhibido tienden a madurar 
como adultos con una personalidad similar; entonces, 
muestran una activación mayor de la amígdala bilate-
ral a rostros nuevos de lo que lo hacen los individuos 
no inhibidos. Aunque la amígdala parece responder 
a expresiones de temor, la estimulación de su lado 
izquierdo se relacionó de forma positiva con el gra-
do de extroversión (Canli et al., 2002), aspecto de la 
personalidad que puede influir la respuesta cerebral a 
estímulos emocionalmente importantes.

La amígdala responde a rostros emocionalmente 
expresivos y a otras imágenes emocionales, al margen 
del foco real de atención (figura 11-7) (Vuilleumier 
et al., 2001, 2002; Morris et al., 2002). La evidencia 
indica que no sólo detecta amenazas faciales sino que 
determina también si dichas amenazas son hacia un 
sujeto o hacia otro lado (Adams et al., 2003). Pa-
rece haber al menos dos rutas por las cuales las se-
ñales sensoriales alcanzan la amígdala: una cortical,  
que involucra la corteza estriada, y otra más directa que  
implica una senda extraestriada subcortical que in-
cluye el colículo y el pulvinar superiores (capítulo 9) 
(Morris et al., 1999). La amígdala discrimina entre 
objetivos visuales emocionales y no emocionales, aun-

que la imagen sea observada tan rápido que el sujeto 
no advierte conscientemente haberlo hecho (Morris 
et al., 1998; Whalen et al., 1998; Killgore y Yurgelun-
Todd, 2004). La activación de la amígdala propor-
ciona evidencia para la habilitación contextual de 
objetivos visuales, ya que envía proyecciones retroali-
mentadas a la senda visual para atraer la atención de 
objetivos emocionales (figura 4-6). Además, la amíg-
dala izquierda más que la derecha responde cuando 
observa imágenes visuales sexualmente explícitas y es 
más notoria la activación en varones que en mujeres 
(Hamann et al., 2004). Junto con el hipocampo, es 
responsable del condicionamiento al miedo, es decir, 
es la asociación de un estímulo neutral con otro que 
evoca temor (Dolan, 2002); por otro lado, no parece 
ser crítica para el comportamiento social típico de las 
especies, pero es importante para inhibir dicho com-
portamiento al evaluar a individuos nuevos y buscar 
señales de amenaza (Amaral, 2003). La amígdala está 
lateralizada con base en el sexo. La memoria intensifi-
cada para películas emocionales vistas en un ambiente 
experimental se correlacionó con alta actividad en la  
amígdala derecha para los varones, mientras que  
la misma situación, pero en mujeres, se relacionó con 
incremento de la actividad en la amígdala izquierda 
(Cahill et al., 2001).

Morris et al. (1998) especularon que la amígdala 
derecha se involucra más en la detección inconscien-
te de estímulos emocionales significativos, al tiempo 
que la izquierda lo hace, pero con el procesamiento 
consciente. Hay evidencia de que la amígdala derecha  
es crítica en el procesamiento del contenido emo-
cional inherente de estímulos (Phelphs et al., 2001; 
Nomura et al., 2004); asimismo, mostró habituación 
más rápida a estímulos de temor que la amígdala  
izquierda, especialmente al procesar expresiones fa-
ciales (Hariri et al., 2002).

En humanos, la estimulación eléctrica de la amíg-
dala produce sentimientos de temor y ansiedad, así 
como reacciones autónomas consistentes en miedo 
(Gloor et al., 1981). En mamíferos hembras, dicha es-
timulación en la división medial de la amígdala produ-
ce ovulación y contracción uterina e induce erección 
fálica en el macho. Otro aspecto a considerar es la 
actividad sexual exagerada e indiscriminada que pue-
de ocasionar el daño bilateral de la amígdala (Sachs 
y Meisel, 1994). La vía espinal rafe descendente que 
regula las señales de dolor recibidas es también otra 
fibra de la amígdala. 

Las proyecciones de ésta a los núcleos motor 
y autónomo del tallo cerebral median las reaccio- 
nes autónoma y facial a estímulos de miedo. En ga-
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tos, la estimulación eléctrica del núcleo central de la 
amígdala provoca cambios conductuales y de auto-
nomía que semejan un estado de temor, incluyendo 
aumento en la tasa cardiaca y respiratoria y en la pre-
sión sanguínea; aunque se debe ser cuidadoso, pues 
una estimulación severa genera úlceras estomacales 
en ratas, a más de que un estímulo de este tipo en 
la división medial produce también altos niveles de 
plasma de la corticosterona, posiblemente por medio 
de proyecciones al hipotálamo. Las fibras dopaminér-
gicas que se proyectan de la amígdala al hipocampo 
son parte de un sistema de recompensa significativo 
para el comportamiento (Blum et al., 1996).

Hermann et al. (1992) encontraron que en 13 de 
15 pacientes con temor ictal (epiléptico), la actividad 
EEG anormal se originó desde las estructuras límbicas 
del lóbulo temporal derecho, especialmente desde la 
amígdala. Es fácil especular cómo la actividad ictal en 
esta región puede ocasionar aumento de la ansiedad 
y manifestaciones psiquiátricas, lo que se observa en 
ataques de pánico o agresión patológica.

Durante la estimulación del lóbulo temporal, se 
han experimentado alucinaciones, sus formas más com-
plejas se asocian con lesiones en la porción anterior del 
lóbulo temporal, el cual contiene la amígdala, el uncus 
y el hipocampo anterior. Por su parte, la actividad epi-
léptica en las diferentes regiones límbico-temporales 
puede resultar en la generación de síndromes muy si-
milares a otros desórdenes psiquiátricos “funcionales”. 
Un papel “debe leerlo” de Mesulam (1981) describe en 
detalle 12 de dichos casos; en esta serie los pacientes 
exhibieron personalidades múltiples, ataques de páni-
co y delirios de posesión. En la mayoría de los casos, 
la imagen estructural (tomografía computarizada o 
imágenes por resonancia magnética) fue normal, y la 
EEG reveló la actividad eléctrica anormal.

Como la incidencia más alta de complicaciones 
psiquiátricas entre pacientes con epilepsia en el ló-
bulo temporal está en aquéllos con clavos foci en el 
área temporal anterior, se asume que éstos causan ac-
tivación anormal en el complejo amigdaloide. Sin em- 
bargo, se debe observar que la evidencia no apoya la 
noción de que la agresión dirigida u organizada pue- 
de ser una consecuencia directa o una manifestación de  
actividad de un ataque apopléjico en proceso. Entre 
tanto, la amigdalectomía quirúrgica se ha realizado 
para aliviar agresión severa e intratable.

Donde la destrucción bilateral de la amígdala y 
de las estructuras circundantes produce síndrome de 
Kluver-Bucy (capítulo 13), desorden caracterizado 
por docilidad excesiva, falta de respuesta al miedo e hi-
persexualidad (Delis y Lucas, 1996). Un daño tempo- 
rolímbico bilateral en los humanos produce un patrón 
de comportamiento similar, acompañado frecuente-
mente de amnesia, afasia y agnosia visual (Aggleton, 
1992); además, los pacientes presentan pocas respues-
tas fuertes a estímulos provocativos, y la agresión es 
rara (Saver et al., 1996).

En lo que respecta a la ansiedad, el grado que de 
ésta experimentaron los adictos a la cocaína igualó el 
aumento del metabolismo de glucosa cerebral en la 
corteza frontal y la amígdala (London et al., 1996), 

Figura 11-7. Imágenes funcionales de re-
sonancia magnética demuestran acti-
vación de ambas amígdalas: izquierda y 
derecha al procesar expresiones faciales 
de terror (verde) así como durante temor 
condicionado (rojo) (ver lámina de color). 
Las expresiones de terror producen más ac-
tividad del lado izquierdo de la amígdala 
superior que del lado derecho, mientras 
que la respuesta al temor condicionado 
tiene una distribución más equidistante. 
(Reproducido con autorización de Vass, 
2004). Ver también lámina de color al final 
del capítulo 12.

Viñeta clínica

Un hombre de 40 años con historia de epilepsia postrau-
mática desarrolló comportamiento hiperoral y otros cam-
bios después de un ataque epiléptico. Por resolución de 
la actividad epileptiforme anormal, mostró apetito voraz y 
hábitos alimenticios indiscriminados que incluían comer 
toallas de papel, plantas, vasos de unicel y heces; incluso
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en la que el incremento en los niveles de glutamato 
podría mediar en dicha ansia (Kalivas et al., 1998).

En tanto, el flujo de sangre a la amígdala izquier-
da creció significativamente en pacientes con depre-
sión unipolar mayor. Al respecto, se ha propuesto un 
circuito que incluya la corteza prefrontal, la amígdala 
y partes relacionadas de los ganglios basales y del tála-
mo medial para describir la neuroanatomía funcional 
de la depresión (Drevets et al., 1992). En otros estu-
dios, se encontró que la amígdala era mayor en pa-
cientes con desorden bipolar que en sujetos control. 
Otras estructuras (el tálamo, el pálido y el estriado) 
presentaron modesto alargamiento (Strakowski et al., 
1999).

Neurogénesis

Las figuras mitóticas que reflejan la división celular 
de las neuronas se observaron desde hace mucho en 
la pared del ventrículo lateral de la rata (Allen, 1912); 
hoy, se acepta en general que nuevas neuronas (neu-
rogénesis) se dan en dos regiones del cerebro adul-
to; una es el sistema olfatorio, donde las neuronas se 
forman en la pared del prosencéfalo anterior, en la 
zona subventricular que se halla en las profundidades 
de la cavidad del ventrículo lateral, cuando las célu-
las maduran y migran al lóbulo olfatorio, en el que 
se diferencian en neuronas granulares o inhibitorias 
periglomerulares (Doetsch et al., 1999). La segunda 
región neurogénica es la zona subgranular del giro 
dentado la cual es una capa delgada que mide sólo 
tres células de profundidad (Seri et al., 2004); cuando 
estas células maduran, migran a la zona de las células 
granulares en donde se diferencian en neuronas granu-
lares excitatorias y células gliales en el giro dentado, 
lo mismo que en el CA1 del hipocampo (Ambrogini 
et al., 2004; Jin et al., 2004; Verwer et al., 2007). Se 
sospecha que otras áreas sustentan la neurogénesis: la 
neocorteza (Gould et al., 2001; Dayer et al., 2005), el 

cuerpo estriado (Bedard et al., 2006; Luzzatti et al., 
2006), la amígdala (Fowler et al., 2002) y el hipotá-
lamo (Fowler et al., 2002). Así pues, la neurogéne-
sis se ha establecido completamente en los humanos 
y en los animales (Ericksson et al., 1998; Manganas  
et al., 2007).

Jacob (2002) sugiere que las células nuevas po-
drían mantenerse siguiendo un proceso llamado 
“úsalo o piérdelo”. Incluso se ha estimado que en la 
rata adulta cada día se agregan más de 10 000 célu-
las nuevas a la circunvolución dentada (Cameron y 
McKay, 2001). Las neuronas nacientes son excitadas 
por el ácido γ-aminobutírico (GABA), para activar los 
receptores GABAérgicos que controlan el crecimien-
to y la diferenciación de las dendritas y las sinapsis 
(Overstreet-Waldiche et al., 2005; Ge et al., 2006, 
2007); producido un excedente de neuronas, las que 
no se utilizan al cabo de 2 o 3 semanas se pierden 
mediante una muerte celular programada (apoptosis) 
(Biebl et al., 2000; Kempermann et al., 2003). Luego 
entonces, la neurogénesis ocurre durante toda la vida, 
como se percibe en los roedores, pero disminuye en 
forma significativa con la edad (Kempermann, 2005), 
lo que ocurre de igual manera en los humanos (Man-
ganas et al., 2007).

Hay varios factores del crecimiento que se aso-
cian con diferentes etapas de la neurogénesis adulta; 
por ejemplo, la proliferación, la diferenciación y la su-
pervivencia de las neuronas nuevas se basan en el fac-
tor 2 de crecimiento de fibroblasto (FCF-2) (Rai et al., 
2007), el factor de crecimiento insulínico tipo 1 (FCI-1) 
(Alberg et al., 2003; Trejo et al., 2008) y el factor de 
crecimiento endotelial vascular (FCEV) (Jim et al., 
2002; Schanzer et al., 2004). Una buena neurogéne-
sis también depende de factores neurotrópicos como 
el derivado del cerebro (FCNDC) (Scharfman et al., 
2005) y el factor de crecimiento nervioso (FCN) 
(Frielingsdorf et al., 2007). Incluso se ha demostrado 
que choques electroconvulsivos la promueven (Madsen 
et al., 2000).

Las fibras glutamatérgicas que surgen en la corte-
za entorrinal, pasan por la ruta perforante y terminan 
en el giro dentado regulan la neurogénesis en el hipo-
campo. Por otro lado, se ha demostrado que la entrada 
excitatoria que actúa en los receptores de N-metil-D-
aspartato (NMDA) la inhiben (Bursztain et al., 2007; 
Nacher et al., 2007); en cambio, la estimulación del 
ácido α-amino-5-hidroxi-3-metil-4-isoxalona propió-
nico (AMPA) y los receptores de kainato aumentan la 
neurogénesis hipocampal (Bai et al., 2003; Jessberger 
et al., 2007). Se ha examinado el efecto de la activa-
ción de otras rutas de neurotransmisores, resultados que 
Balu y Lucki analizaron exhaustivamente (2009).

Viñeta clínica (continuación)

en alguna ocasión bebió orina de la bolsa del catéter, tam-
bién vagó por la habitación palpando muchos objetos y 
frecuentemente anduvo por los cuartos de otros pacien-
tes tocándolos. Aunque agresivo al principio, se volvió muy 
agradable y dócil; presentaba desde síndrome de Kluver-
Bucy hasta daño en la amígdala. Su comportamiento hi-
peroral le ocasionó muerte por asfixia. El individuo tuvo un 
paro respiratorio después de rellenarse la boca con gasa 
quirúrgica. La neuropatología reveló ausencia virtual del 
complejo amigdaloide izquierdo y atrofia de la amígdala 
derecha (Mendez y Foti, 1997).
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En otro tema, es necesario mencionar que se ha 
documentado que el estrés afecta el aprendizaje y la 
memoria (Stranahan et al., 2008), y que posiblemente 
opere bajo otros mecanismos; mas lo que sí se ha de-
mostrado es que ejerce un fuerte efecto negativo en 
la neurogénesis hipocampal adulta (Mirescu y Gould, 
2006; Airan et al., 2007). Por el contrario, varios es-
tudios experimentales han revelado que el ejercicio 
voluntario y un ambiente enriquecido aumentan la 
neurogénesis hipocampal en los animales (van Praag 
et al., 1999; Brown et al., 2003; Bruel-Jungerman et al., 
2005, 2007).

Asimismo, el aprendizaje y la memoria se dete-
rioran en pacientes con depresión (Austin et al., 2001; 
Fossati et al., 2002), quienes manifiestan un menor 
volumen hipocampal (Bremner et al., 2000; Sheline  
et al., 2003). Las evidencias indican que la reducción se 
debe a menores arborización dendrítica y cantidad de 
células gliales más que a la pérdida neuronal (Reif et al.,  
2006), misma que posiblemente no contribuya a la de-
presión; en tanto que la neurogénesis corresponde a los 
efectos benéficos de la terapia afectiva con fármacos  
antidepresivos. El tiempo de acción de los fárma- 
cos antidepresivos empata con el necesario para un in-
cremento en la neurogénesis en roedores (Nakagawa  
et al., 2002).

La neurogénesis disminuye en pacientes con esqui- 
zofrenia (Reif et al., 2006), aunque la aplicación de me- 
dicamentos antipsicóticos muestra efectos mixtos en 
el mejoramiento de este proceso neuronal (Halim  
et al., 2004; 2004; Kodama et al., 2004; Schmitt et al., 
2004; Wang et al., 2004).

Esquizofrenia

En la esquizofrenia se ha reportado alargamiento ven-
tricular de hasta 33% (Pakkenberg, 1987), el mayor 
registro se da en el cuerno temporal del ventrículo 
lateral (Brown et al., 1986), en tanto que el alarga-
miento ventricular es un reflejo de la pérdida del  
tejido cerebral, la cual, en el padecimiento en cues-
tión, se da en mayor medida en la formación y la 
circunvolución hipocámpicas y la amígdala (Bogerts  
et al., 1985; Nelson et al., 1998; Velakoulis et al., 
1999). En comparación con sujetos normales control, 
se han reportado volúmenes más bajos en los lóbulos 
temporales de esquizofrénicos; mientras que en ejer-
cicios longitudinales en un promedio de 15 (esquizo-
frénicos) y 68 meses (controles), los volúmenes de los 
lóbulos temporales de ambos grupos disminuyeron. 
Esta reducción se relacionó con la edad y con una 
disminución neurocognitiva en los sujetos control. 
Resulta interesante que la reducción del volumen del 
lóbulo temporal en el grupo esquizofrénico se vincu-

ló con mejora en los delirios y desórdenes del pensa-
miento (Gur et al., 1998).

Se cree que en la esquizofrenia la organización de 
las células piramidales en el hipocampo está pertur-
bada. Al compararse con sujetos normales de control, 
el grado de reducción en el volumen del tejido del 
hipocampo y la amígdala en pacientes con esquizo-
frenia se correlaciona con la severidad de síntomas 
psicóticos positivos (Guze y Gitlin, 1994): delirios, 
alucinaciones e ideas paranoicas (síntomas positivos 
de esquizofrenia) están asociados con disfunciones 
temporolímbicas (Bogerts, 1998); por su parte, la 
distorsión de la realidad (delirios y alucinaciones) se 
relaciona con aumento de flujo sanguíneo en las es-
tructuras del lóbulo mesiotemporal izquierdo (Liddle 
et al., 1992).

La hipótesis glutamatérgica de la esquizofrenia 
sugiere que hay una interrupción en la transmisión del 
glutamato al hipocampo. El antagonismo del ácido re-
ceptor glutamatérgico N-metil-D-aspartato (NMDA) 
ha producido en sujetos normales efectos conduc-
tuales y cognitivos similares a los de la esquizofrenia 
(Krystal et al., 1999). Se propone que una reducción 
en la transmisión excitadora, especialmente en CA1, 
disminuirá la estimulación glutamatérgica de la cor-
teza cingulada anterior, del núcleo accumbens y de la 
corteza temporal (Tamminga, 1998, 1999). En tanto, 
las neuronas del hipocampo parecen ser especialmen-
te vulnerables después de daño cerebral traumático 
(McCarthy, 2003).

Estudios de imágenes han revelado en numerosas 
regiones corticales diferencias entre sujetos control 
y pacientes esquizofrénicos. Los hallazgos más con-
tundentes están en el lóbulo temporal medial (Kotrla 
y Weinberger, 1995). En la histología, las anomalías 
de la corteza entorrinal han jugado un papel impor-
tante en discusiones de sustratos neuroanatómicos 
de esquizofrenia. Se reporta una reducción bilateral 
en el volumen total del hipocampo en pacientes con 
esquizofrenia (Nelson et al., 1998), así como dismi-
nuciones en la densidad media neuronal (Krimer  
et al., 1997) junto con destrucción de capas cortica-
les y reducción en el tamaño neuronal medio (Hec-
kers y Heinsen, 1991; Jacob y Beckmann, 1994). Si 
es verdad que el número de neuronas se mantiene 
constante mientras el volumen de tejido se reduce, 
entonces quiere decir que hay conectividad anormal 
(“cableado”); en estos casos, las áreas más afectadas 
incluyen la corteza entorrinal, el subículo y las regio-
nes anterior izquierda y media de CA1 y CA2 en el 
hipocampo (Arnold et al., 1995; Narr et al., 2004). 
Estas anomalías son compatibles con modelos del de- 
sarrollo neuronal de esquizofrenia que describen corte 
sináptico anormal y migración embriológica anor-
mal de neuronas (Arnold et al., 1997); no obstante, 
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también hay reportes de disminución selectiva en 
el número actual de células no piramidales de CA2  
en esquizofrénicos y maniaco-depresivos, que indica 
que la pérdida de células en el hipocampo podría ser 
un factor que contribuye en la fisiopatología de psico-
sis mayores (Benes et al., 1998). 

Heckers (2001) resume los hallazgos del hipo-
campo sobre la esquizofrenia en tres puntos. Primero, 
la mayoría de los estudios comprobaron disminución 
del volumen del hipocampo en pacientes esquizofré-
nicos (descenso sutil y en el orden de 4% comparado 
con controles saludables). Siendo esto significativa-
mente diferente de la reducción pronunciada del vo-
lumen en desórdenes neurodegenerativos como en el 
Alzheimer. Segundo, la reducción se percibe con ma- 
yor prontitud en el proceso de la enfermedad, con 
evidencia de la subsecuente lenta progresión de pér-
dida de peso. Tercero, la pérdida de volumen podría 
estar afectando ciertas partes del hipocampo más que 
a otras (algunos estudios informan que la pérdida de 
volumen afecta principalmente a la mitad anterior del  
hipocampo). Esto indica que no todas las funciones  
del hipocampo están dañadas durante la esquizofrenia.

Estudios recientes extendieron los hallazgos a ni-
ños en riesgo (hijos de padres esquizofrénicos). Pante-
lis et al. (2003), por ejemplo, analizaron a 75 sujetos 
de alto riesgo durante un año: los pacientes con for-
mación hipocámpica derecha, prefrontal y regiones 
corticales cinguladas más pequeñas (23 sujetos) de-
sarrollaron síntomas psicóticos, que no presentaban al 
inicio del estudio. En cambio, otros 52 pacientes con 
volúmenes corticales más normales (también sujetos 
con alto riesgo) no desarrollaron dichos síntomas du-
rante el seguimiento.

Depresión y trastorno bipolar

El trastorno de depresión mayor y el trastorno bipo-
lar tienen en común el episodio depresivo mayor, en 
el que son comunes los síntomas de ansiedad, mis-
ma que forma parte del trastorno de pánico, la fobia 
social, el síndrome de estrés postraumático y el tras-
torno obsesivo-compulsivo (Kessler et al., 2005). Se 
considera que los trastornos anímicos reflejan una dis-
función en todos los circuitos y no en una estructura 
cerebral aislada (Drevets et al., 2004). Uno de éstos es 
el circuito límbico-cortical-estriado-palidal-talámico, 
cuyas estructuras límbicas incluyen la amígdala y el 
subículo hipocampal (Ongür et al., 2003).

En el caso del trastorno depresivo mayor de apa-
rición temprana recurrente y/o en el trastorno bipo-
lar, se han visto anormalidades neuroanatómicas en 
las estructuras límbicas, donde se han informado re-
ducciones en el volumen, los conteos de células, el 
metabolismo y el flujo sanguíneo en la amígdala y  

el hipocampo (Ongür et al., 2003; Drevets, 2007;  
Drevets et al., 2008). También se ha informado de 
una reducción en el volumen del hipocampo de hasta 
19%, pérdida que al parecer se correlacionó con el 
tiempo en que se estuvo deprimido (Sheline et al., 
2003; Neumeister et al., 2005). Drevets y Price (2005) 
y Hasler et al. (2008) descubrieron que la actividad de 
la amígdala, lo mismo que la de la corteza cingulada 
anterior subgenual y la corteza prefrontal ventrome-
dial, aumentó proporcionalmente a la gravedad de la 
depresión. Hasler et al. (2008, 2009), lo mismo que 
Neumeister et al. (2004), también descubrieron que 
la tasa de metabolización y de flujo sanguíneo dismi-
nuyó con un tratamiento antidepresivo exitoso, pero 
se incrementó de nuevo con el regreso de los síntomas 
depresivos. Otros investigadores informaron que, en 
un estudio, se vio afectada la actividad de la amígdala 
izquierda en los sujetos deprimidos al ver rostros te-
merosos y palabras tristes (Thomas et al., 2001; Siegle 
et al., 2002; Drevets, 2003). Además, estudios histo-
patológicos han demostrado una menor cantidad de  
células gliales en la amígdala, pero no una pérdida  
de neuronas o sinapsis (Eastwood y Harrison, 2000; 
Cotter et al., 2002); Hamidi et al. (2004), por su parte, 
plantearon que la pérdida de células gliales se debió a 
la pérdida de oligodendrocitos productores de mielina.

Trastorno por estrés postraumático

En los estudios se ha descubierto que el flujo san-
guíneo que corre a las estructuras límbicas y para-
límbicas derechas, incluida la amígdala, aumentó en 
pacientes con TEPT en condiciones provocadas. Se 
especula que la activación de estas áreas cerebrales 
refleja emociones o recuerdos emocionales intensos 
y posiblemente no sea específica del TEPT (Rauch  
et al., 1996). Hay evidencias de una reducción en el 
volumen del hipocampo en los adultos que se vieron 
expuestos a estrés infantil, pero no en niños y adolescen-
tes con TEPT (DeBellis et al., 2002; Bremner, 2003).

Hendler et al. (2003) y Lindauer et al. (2004) in-
formaron que los pacientes (en comparación con los 
sujetos control) expuestos a recordatorios de sucesos 
traumáticos manifestaron una mayor respuesta en la 
amígdala y una menor activación de la corteza pre-
frontal medial ventral. Estos resultados soportan un 
modelo que comprende una mayor reactividad de la 
amígdala y el temor asociado. Esto se aúna a una su-
presión inadecuada de la amígdala por parte de la cor-
teza prefrontal medial ventral (Rauch et al., 2006).

La exposición al estrés activa simultáneamente 
muchos sistemas (adrenalina, acetilcolina, corticoste-
roides, etc.), éstos, para producir sus resultados finales, 
actúan concertadamente y no en forma individual, y 
si bien tienen efectos mixtos, en su mayor parte ejer-
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cen una influencia excitatoria en las neuronas de la 
amígdala y el hipocampo. No sólo inician un aumento 
en los patrones de disparo neuronal, sino que también 
facilitan la respuesta de largo plazo (potenciación de 
largo plazo) (Lynch 2004), la cual se estima impor-
tante en el proceso de codificación de la información 
(Joëls et al., 2008).

Los niveles de corticosteroides aumentan en un 
periodo de entre 30 y 60 minutos en contraposición 
a la casi instantánea respuesta neural, lo que conlleva 
una fase tardía de reacción al estrés. Los receptores 
de glucocorticoides en CA1 son los más estudiados 
(Joëls, 2009). Debido a una cascada de sucesos, se ate-
núa la transmisión de las señales excitatorias a través 
de CA1 junto con la potenciación de largo plazo en el 
hipocampo (Wiegert et al., 2006). La fase inicial de la 
excitación termina y la actividad hipocampal regresa 
a los niveles previos al estrés (Joëls et al., 2008). Todo 
esto tiene un efecto rector en el eje hipotalámico-pi-
tuitario-suprarrenal.

La exposición a sucesos, que suponen una ame-
naza para la vida, activa significativamente las neuro-
nas de la amígdala. Según propone un modelo sobre 
el TEPT, los individuos vulnerables tienen una disfun-
ción en el eje pituitario-suprarrenal combinado con 
una mayor actividad simpática (Yehuda, 2006). Estos 
individuos expresan la fase excitatoria temprana, en 
la que rige la pulsión simpática, y carecen del efecto  
inhibitorio completo de la segunda fase. En conse-
cuencia, la excitación central continúa y, posiblemente, 
aumente sin limitación por parte de los mecanismos 
de adaptación normales en los que median las hormo-
nas corticosteroides (Joëls et al., 2008).

Trastorno de personalidad limítrofe

En varios estudios, se ha informado una reducción en 
el volumen de la amígdala en sujetos con el trastor-
no de personalidad limítrofe (TPL) en comparación 
con los sujetos control (Schmahl et al., 2003; Tebartz  
et al., 2003), lo cual no se ha replicado en otros estu-
dios (Zetzsche et al., 2006; New et al., 2007), pues en 
uno de ellos, por ejemplo, se descubrió que la exposi-
ción a imágenes que provocaban emociones negativas 
produjo un aumento en la actividad en los sujetos con 
TPL superior a la de los sujetos control, pero ninguna 
diferencia cuando se les presentó imágenes neutrales 
(Herpertz et al., 2001). Se interpretó que la hipersen-
sibilidad en la respuesta de la amígdala era resultado 
de la disminución en la inhibición por parte de la cor-
teza prefrontal medial (New et al., 2008).

Autismo

En los niños, las reducciones en el volumen de la 
amígdala y el hipocampo, así como en el giro tem-

poral superior y la corteza parietal anterior, quizá re-
flejen una vulnerabilidad genética a la esquizofrenia 
y al trastorno esquizotípico. En un estudio, estas re-
ducciones fueron mayores en el giro temporal supe-
rior y la amígdala (Yuii et al., 2009), de la que, por el 
contrario, se ha informado que su volumen aumenta 
en los niños autistas más pequeños (3 A 4 años), pero 
no en los mayores (13 a 19 años) (Sparks et al., 2002; 
Schumann et al., 2004). Asimismo, se han apreciado 
reducciones en el volumen de la amígdala en adultos 
con autismo (Aylward et al., 1999; Pierce et al., 2001). 
Munson et al. (2006) descubrieron que el incremento 
en el volumen de la amígdala derecha entre los 3 y 
4 años se correlacionó con un funcionamiento social 
deficiente a los seis años de edad.

En un estudio de Mosconi et al. (2009), entre los 
2 y 4 años de edad el volumen de la amígdala aumen-
tó bilateralmente en 16% de los sujetos autistas, en 
comparación con los sujetos control; sin embargo, la 
tasa de crecimiento no difirió entre ambos grupos, y el 
volumen de la amígdala derecha en el grupo autista se 
alargó en forma desproporcionada. Las puntuaciones 
que representaban el contacto visual social mostraron 
una asociación positiva significativa con el volumen 
de la amígdala, aun cuando los niños autistas expresa-
ron menos contacto visual social. También se ha infor-
mado que la reducción en el contacto visual se asocia 
con una reducción en el volumen de la amígdala en 
adolescentes y adultos con autismo (Nacewicz et al., 
2006). Se ha propuesto un modelo del autismo por 
“carga alostática” según el cual la exposición repetida 
a un suceso sumamente estimulante genera una res-
puesta compensatoria (alostasis) que se percibe como 
una arborización dendrítica creciente en la amígdala. 
Una vez que se alcanza un umbral (carga alostática), 
la producción excesiva de las hormonas del estrés ge-
nera la muerte celular en la amígdala (Nacewicz et al., 
2006; Shumann y Amaral, 2006).

Bauman y Kemper (1985) descubrieron en niños 
con autismo un aumento en la densidad neuronal y 
una reducción en el tamaño de las neuronas en el hi-
pocampo y en algunas partes de la amígdala.

Trastorno de pánico

Se ha informado un menor volumen de la amígdala 
en el trastorno de pánico (Massana et al., 2003) y en la 
aparición temprana del trastorno bipolar (Dickstein et 
al., 2005), a lo que es posible que contribuya un mal 
funcionamiento de la neurogénesis (MacKinnon y Za-
moiski, 2006). En cambio, en estudios con pacientes 
adultos con trastorno bipolar no se han encontrado 
reducciones similares (Strakowski et al., 2005). Shar-
ma et al. (2003) informaron reducción en el volumen 
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en la corteza prefrontal medial y el giro cingulado an-
terior subgenual, la cual está estrechamente ligada a 
la amígdala. 

Hay evidencias de la activación de las neuronas 
noradrenérgicas durante el desarrollo de los ataques 
de pánico (Bailey et al., 2003) y la mania, lo mismo 
que en los individuos bipolares (Young et al., 1994; 
Joyce et al., 1995). Por otro lado, se ha informado que 
la activación de la corteza prefrontal aumenta y dis-
minuye al comparar a individuos bipolares y actual-
mente maniacos con sujetos control (Blumberg et al., 
2000).

Se ha propuesto que la aparición de los episo-
dios maniacos, depresivos y de pánico se deriva de una 
percepción falsa o equivocada sobre la importancia 
emocional de objetos familiares. El estado patológico 
persiste hasta que se corrige la deficiencia. Esto su-
pone que la amígdala reacciona en forma excesiva al 
asignar emociones a estímulos relativamente neutra-
les; en tanto que el estado patológico persiste hasta 
que la corteza prefrontal medial es capaz de suprimir 
la actividad en la amígdala (MacKinnon y Zamoiski, 
2006).
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Introducción
Recientemente, diversas regiones han surgido como las 
de mayor participación en el sistema psicológico huma-
no; un ejemplo es la corteza cingulada. Observaciones 
que datan de principios de los años 30 revelaron que, 
en el caso de los gatos, lesiones en la corteza cingulada 
los tornan mudos y acinéticos. Sin embargo, fue hasta 
1950 que la circunvolución cingulada se examinó con 
más cuidado, la cual junto con la circunvolución pa-
rahipocámpica, que se encuentra debajo (figura 12-1), 
forma un largo pliegue arqueado que rodea el tallo 
cerebral rostral y constituye lo que Broca mencionó 
como el grande lobe limbique (figura 13-1).

Anatomía y consideraciones  
conductuales
La corteza cingulada yace profundamente en la fisu-
ra cerebral longitudinal y se extiende sobre el cuerpo 
calloso como un gran arco (figura 12-1); se separa de 
las cortezas frontal y parietal sobre el surco cingulado, 
en el cual se encuentra gran parte de ella. Se pueden 
identificar cuatro subdivisiones mayores de la corteza 
cingulada y un haz conector.

Los primeros estudios dividían al giro cingula-
do sólo en una parte anterior y en una posterior. No 
obstante que se continúe con el uso de este modelo 
bipartita, cada vez más investigadores han adoptado 
ahora un modelo cuatripartita. El “viejo” giro cingula-
do anterior se divide ahora en el giro cingulado ante-
rior y el giro mediocingulado; además, en su superficie 
posterior esta circunvolución ya se divide en el giro 
cingulado posterior y la corteza cingulada retroespi-
nal. En tanto, el “nuevo” giro cingulado anterior se 
subdivide en el giro cingulado anterior pregenual y el 
giro cingulado subgenual.

Corteza cingulada anterior

La corteza cingulada anterior (CCA) consta de la cor-
teza del giro cingulado, que se encuentra en forma an-
terior e inferior al extremo anterior del cuerpo calloso 
(figura 12-1). La CCA recibe la entrada de los núcleos 
talámicos intralaminares y mediales y tiene conexio-
nes recíprocas con la corteza prefrontal medial y la-
teral. Sobresale en comparación con el resto del giro 
cingulado para la entrada masiva desde la amígdala, y 
se ve afectada en la depresión mayor (ver abajo).

Sistema límbico:  
corteza cingulada

Figura 12-1. La corteza cingulada es la parte 
sombreada, consta de la corteza cingulada 
anterior pregenual (CCAp), la corteza cingu-
lada anterior subgenual (CCAs), la corteza 
mediocingulada anterior y posterior (CMCa y 
CMCp), la corteza cingulada posterior dorsal y 
ventral (CCPd y CCPv), la corteza retroespinal 
(CRE) y el área paraesplenial (PE). G, genu del 
cuerpo calloso; E, esplenio del cuerpo calloso. 
Para una orientación general, ver figura 1-1.
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La CCA se halla en una posición en la que filtra 
y controla la relación entre el sistema límbico emo-
cional y las partes autónomas del sistema nervioso, 
mientras que las respuestas esqueletomotoras pueden  
ser mediante conexiones con la corteza mediocingu-
lada. Su cercanía con los ganglios basales y la cor-
teza orbitofrontal la convierten en una parte del 
circuito córtico-basal de los ganglios del tálamo cor-
tical (Mega y Cummings, 2001; Middleton y Strick, 
2001). Se trata de un componente clave del sistema 
límbico (rostral) anterior, importante en la detec-
ción de errores y en la apreciación y expresión de 
emociones. Los estudios indican que la CCA recibe 
información sobre un estímulo que provoca emocio-
nes, elige una respuesta apropiada, vigila la CCAión 
y adapta el comportamiento si hay una alteración de 
la expectativa (Haznedar et al., 2004). Al parecer, la 
CCA rostral se activa después de cometer un error 
y genera una respuesta a éste; por su parte, la dor-
sal lo hace tras cometer un error y permanece activa 
durante la retroalimentación, generando una función 
más evaluadora (Bush et al., 2002; Polli  et al., 2005; 
Taylor et al., 2006), dicha evaluación es de naturale-
za emocional y refleja el grado de angustia asociado 
con un determinado error (Drevets et al., 1997). La 
actividad en la CCA se da mucho antes de la ejecu-
ción de la conducta, lo que indica que funciona en 
una capacidad ejecutiva y de planeación; y también 
desempeña un papel importante al cambiar la aten-
ción durante la operación de la memoria de trabajo. 
Las conexiones entre la CCA y la corteza prefrontal 
izquierda (áreas de Brodmann 46, 44 y 9) son par-
ticularmente importantes (Kondo et al., 2004). La 
CCA incorpora mecanismos de control de conflictos 
que puede que tengan lugar en la corteza prefrontal 
dorsolateral (figura 12–2) (Kerns et al., 2004).

Las proyecciones talámicas que llevan señales 
del hipocampo y del cuerpo mamilar del hipotála-
mo (figuras 12-3, 12-5 y 12-6) se dirigen a ambas 
porciones de la corteza cingulada: anterior y poste-
rior. En lo que respecta a la CCA, se piensa que está 
involucrada en la adquisición temprana de memoria 
en situaciones nuevas (Raichle et al., 1994), donde la 
corteza pregenual parece ser especialmente impor-
tante. Grasby et al. (1993) formularon la hipótesis 
de que la CCA responde a las demandas de atención de  
selección de respuesta a tareas de memoria y que 
puede servir a la función de memoria a corto y largo 
plazo, puesto que juega un papel activo durante ta-
reas que requieren memorización de palabras, rostros 
o de una serie de hechos conectados en una historia.

Se observó incremento de flujo sanguíneo ce-
rebral regional en la CCA en sujetos que realizaron 
la prueba de adición auditiva que requería atención. 
Parece que el incremento ocurrió cuando las reservas 
de la información interna fueron dirigidas, mientras 

que el flujo disminuyó cuando la tarea requería que 
se suprimiera información almacenada internamente 
(Deary et al., 1994).

Corteza cingulada anterior pregenual

La CCA se subdivide en una región pregenual 
(CCAp) y una región subgenual (CCAs); la primera 
se encuentra sobre la parte anterior al cuerpo calloso 
y comprende partes anteriores de AB 24, 33 y partes 
de AB 32. La CCAp, por su parte, participa en las sen-
saciones emocionales y es responsable del almacena-
miento de recuerdos de esta clase. Se activa mediante 
emociones generadas internamente y es importante 
en la recuperación de recuerdos de temor (Frankland 
et al., 2004). Por ejemplo, cuando a un paciente se 
le estimuló en esta área, informó lo siguiente: “Tenía 
miedo y el corazón empezó a latirme”. Bancaud y  
Talairach (1992) también dieron cuenta de sensacio-
nes de euforia, placer y agitación durante la estimu-
lación de la CCAp, ésta se activa durante la toma de  
decisiones basadas en recompensas (Bush et al., 2002), 
y es sensible al contacto placentero, en contraste con 
la corteza mediocingulada, la cual lo es al contacto 
doloroso (Rolls et al., 2003). Bartels y Zeki (2000) 
descubrieron que la CCAp se activaba con imágenes 
de los individuos con quienes sus sujetos tenían en ese 
momento una relación romántica. En tanto que Vogt 
et al. (2003) hallaron que se activó cuando los suje-
tos informaron que habían experimentado emociones 
alegres, caso contrario a lo ocurrido con la CCAs, que 
se activó al experimentar emociones tristes. Sin em-
bargo, en otro estudio, la CCAp también se puso en 
funcionamiento cuando a los sujetos se les expuso a 
estímulos dolorosos, y los autores señalaron que esto 
se asocia con el componente del “sufrimiento” del do-

Figura 12-2. El estudio en resonancia magnética funcional de-
muestra activación de la circunvolución cingulada anterior en 
la observación de conflicto (ensayos incongruentes). (Reprodu-
cida con autorización de Kerns et al., 2004). Ver también lámina 
al final capítulo 12.
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lor (Ploner et al., 2002). Cabe destacar que la CCAp 
también se ha relacionado con los aspectos motivacio-
nales del dolor (Sewards y Sewards, 2003), lo mismo 
que con la empatía por el dolor que experimentan los 
demás (Hein y Singer, 2008).

Corteza cingulada anterior subgenual

La región subgenual de la CCA se encuentra bajo el 
genu (o rodilla) del cuerpo calloso y consta principal-
mente de AB 25 junto con pequeñas partes inferiores 
y posteriores de AB 12, 32 y 33. La CCAs se reconoce 
como un centro de control autónomo, responde a las 
emociones y determina las expresiones autónomas de 
la emoción. Tiene proyecciones con el núcleo central 
de la amígdala, el núcleo parabraquial y la materia gris 
periacueductal, que envían señales para la expresión 
del tono autónomo; al tiempo que las proyecciones 
directas al núcleo solitario, el núcleo dorsal del vago 
y el cuerno lateral de la médula espinal proporcio-
nan una ruta para el control directo de la expresión 
de emociones en términos de las divisiones simpática 
y parasimpática. Vogt (2005) sostiene que la CCAs 
es una verdadera corteza límbica y no infralímbica, 
como se define en ocasiones.

Corteza mediocingulada

La corteza mediocingulada (CMC) ocupa partes pos-
teriores de AB 24, 32 y 33; consta del tercio intermedio 
del giro cingulado y, como sucede con la CCAp, reci-
be la entrada de la amígdala y registra las sensaciones 
emocionales, aunque en lugar de entrar en contacto 
con los centros autónomos envía proyecciones hacia 
las áreas motoras, conexiones recíprocas que vincu-
lan la CMC con la corteza motora. Las proyecciones  
de la CMC también comprenden fibras que van hacia 

el núcleo rojo, el putamen, la sustancia gris pontina y 
la médula espinal: todos centros de control motores.

La CMC anterior (CMCa) participa en la detec-
ción de errores (vigilancia de conflictos); detecta los 
conflictos en el procesamiento de la información y 
señala la incidencia de otras áreas en donde posible-
mente se den las respuestas motoras, sobre lo cual 
Botvinick et al. (1999) informaron que la actividad 
aumentaba con niveles elevados de conflicto. Se especu-
la que la CMCa determina la opción más rentable y 
elige la que juzga óptima (Assadi et al., 2009).

Ahora bien, la CMC posterior (CMCp) contie-
ne dos áreas motoras; es importante en la planeación 
de las reacciones esqueletomotoras a las sensaciones 
emocionales (Durn y Strick, 1991; Morecraft y Van 
Hoesen, 1992), pues, por ejemplo, se activa duran-
te los movimientos de rechazo en anticipación a un 
estímulo aprendido doloroso (Yágüez et al., 2005). 
Sin embargo, llega a iniciar actividades cognitivas 
que no necesariamente exigen movimiento (Bush  
et al., 2002), como la anticipación del movimiento, la 
imaginería motora, la detección de desequilibrios y el 
establecimiento de cambios en los nuevos programas 
motores. Entre los comportamientos motores asocia-
dos con la CMC se halla el hecho de prestar atención 
a estímulos externos específicos, los movimientos de 
orientación de los ojos y la cabeza hacia un estímulo 
significativo, lo mismo que la inhibición de la aten-
ción hacia estímulos internos y externos menos re-
levantes. Es importante tener en cuenta que la CMC 
está vinculada con el trastorno obsesivo compulsivo 
(ver más adelante).

Los primeros estudios que describían los com-
portamientos que se aprecian durante la estimulación 
de la CCA posiblemente reflejen la estimulación de 
la CCA posterior, que ahora se conoce como CMC; 
se han descrito movimientos simples y complejos 

Polo 
occipital

Cíngulo Cíngulo

Áreas motoras 
del lóbulo frontal 

Cuerpo calloso
Polo 
frontal

Centros 
autónomos
del tallo cerebral

Estriado
Núcleos 
pontinos, 
médula espinal

Precúneo

GPA

Formación
 hipocámpica

Figura 12-3. Algunas de las principales 
proyecciones eferentes de la corte-
za cingulada. Las fibras que van a las 
áreas motoras del lóbulo frontal surgen 
de la región de control esqueletomoto-
ra de la corteza mediocingulada. Las 
flechas gruesas dentro de la corteza 
cingulada representan conexiones de 
la red cerebral por defecto, que in-
cluye a la corteza cingulada anterior 
subgenual y a la corteza retroesplenial; 
GPA, gris periacueductal.
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similares a los que se aprecian tras la estimulación 
de las áreas premotoras ubicadas en el aspecto la-
teral del lóbulo frontal (capítulo 6; Luppino et al., 
1991); también se han visto cambios conductuales, 
lo que comprende gestos primitivos como masajear-
se o apretarse las manos, relamerse los labios y picar 
las sábanas. Devinsky et al. (1995) descubrieron que 
estos movimientos se modificaban con estimulación 
sensorial y podían resistirse mediante esfuerzos vo-
luntarios de los pacientes, conductas de las que es 
posible que sean la base las conexiones entre la CMC 
y la corteza suplementaria, de las cuales las lesiones 
que las interrumpen tal vez expliquen la negligencia 
motora que se aprecia en ocasiones tras un daño en 
esta región.

La CMC toma decisiones con base en el valor de 
recompensa del resultado que se anticipa de una de-
terminada respuesta motora. La CMCp forma parte 
del sistema de dolor medial que participa en las di-
mensiones afectivas y/o cognitivas del procesamiento 
del dolor; además, mediante sus centros motores, es 
responsable de las respuestas de orientación rápida 
y retraimiento motor a las entradas sensoriales rela-
cionadas con el dolor (Frot et al., 2009). El aspecto 
emocional del dolor, lo mismo que la empatía con 
quienes sufren dolor, activa la CMC (Vogt, 2005; 
Hein y Singer, 2008).

Corteza cingulada posterior

La corteza cingulada posterior (CCP) comprende 
AB 23 y 31 y a veces se divide en un componente 
dorsal (CCPd) y otro ventral (CCPv); junto con la 
corteza retroespinal adyacente conforma el “área cin-
gulada posterior” (Takahashi, 2004). La CCP recibe 
la entrada sensorial del núcleo talámico anterior y las 
cortezas parietales frontal, occipital y posterior, así 
como una entrada pesada de la formación hipocam-
pal (Kobayashi y Amaral, 2003); y, en contraste con 
la CCA, casi nada de entrada de la amígdala. La CCP 
tiene un fuerte nexo con el sistema de circuitos sacá-
dicos y participa en la orientación visoespacial en res-
puesta a la entrada somatosensorial. En estudios con 
animales, sus neuronas se activaron cuando los monos 
tenían que elegir, por generación de sacadas, entre dos 

recompensas de valor similar, pero que diferían en 
cuanto a la certeza. La respuesta neuronal se corre-
lacionaba con el tamaño de la recompensa (McCoy  
et al., 2003; McCoy y Platt, 2005).

Tanto la CCP como la corteza retroespinal tie-
nen conexiones con el surco temporal superior y el 
giro temporal superior. Estas conexiones posiblemen-
te desempeñen una función importante en la locali-
zación de los sonidos (Seltzer y Pandya, 2009).

Por otro lado, Maddock et al. (2001) demos-
traron que la CCP presentó una fuerte activación 
durante la recuperación exitosa de recuerdos pro-
vocados por remembranzas en las que había pistas 
de nombres de familiares y amigos (figura 12-4). De 
este modo, los autores especularon que la disfunción 
de esta área posiblemente se relacione con la enfer-
medad de Alzheimer, vinculada intrínsecamente con 
la formación hipocampal. La reducción simultánea 
del flujo sanguíneo en este padecimiento temprano, 
tanto en el área entorrinal como en la CCP, ofrece 
algunas evidencias que dan sustento a la afirmación 
anterior (Hirao et al., 2006).

El daño cognitivo se correlaciona con alteracio-
nes en la corteza cingulada posterior (Martinez-Bis-
bal et al., 2004), como el reducido flujo sanguíneo 
en ésta para el caso de sujetos con daño aislado de 
la memoria junto con pequeños daños verbales y/o  
visoespaciales; quienes, estaban en alto riesgo por el 
Alzheimer (Elfgren et al., 2003), ya que los individuos 
con un ligero daño cognitivo tienen alto riesgo de de-
sarrollar este mal, como los de un grupo de estudio 
que, desarrollándolo, dos años antes presentaron des-
censo en el flujo sanguíneo cerebral relativo (FSCr) 
en la corteza cingulada posterior izquierda (Huang  
et al., 2002).

Se observó reducida actividad en la corteza 
cingulada posterior derecha cuando los varones re-
portaron deseo sexual en respuesta a fotografías sexu-
almente estimulantes. También se activaban las áreas 
parietales (atención) y las frontales (preparación mo-
tora y creación de imágenes) (Mouras et al., 2003). 
Asimismo, la CCP mostró desactivación en sujetos 
en respuesta a fotografías de personas de quienes 
estaban enamorados(as) (Bartels y Zeki, 2002).

Figura 12-4. Estudio de resonancia magnética funcional que muestra activación de la región de la circunvolución cingulada posterior 
(incluida la corteza retrosplenial) en la evaluación de la familiaridad de una persona (rostros o voces). (Reproducida con autorización 
de Shah et al., 2001.)
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Corteza retroesplenial (CRE)

La corteza retroesplenial (CRE) que, en mayor me-
dida se halla en el aspecto inferior del giro cingulado, 
comprende AB 29 y 30, que se extienden alrededor 
del esplenio del cuerpo calloso. En tanto, CCP/CRE 
y AB 23 se encuentran adyacentes y están conectadas 
recíprocamente, y también hay fuertes conexiones 
entre la CCAp y AB 23, lo que constituye un íntimo 
nexo entre la CRE y la CCAs (figura 12-3). La CCP 
y la CRE forman parte de la red cerebral por defec-
to (capítulos 4 y 6) (Buckner et al., 2008; Hayden  
et al., 2009), las cuales se activan durante la divagación 
mental en estado de reposo, cuando los niveles de glu-
cosa en el área en  cuestión estaban aproximadamente 
20% por encima de otras regiones cerebrales, y duran-
te las divagaciones mentales. Los recuerdos asociados 
con los estados emocionales almacenados en la CCAp 
puede que se liberen a la consciencia por la activi-
dad en la CCP o la CRE; por ejemplo, Maddock et al. 
(2003) informaron que la CCP/CRE se activó bilate-
ralmente en forma significativa al oír palabras tanto 
agradables como desagradables, aunque la activación 
más fuerte se observó en la CCAs izquierda.

Una lesión en la CRE puede producir un síndrome 
amnésico que se caracteriza por la pérdida anterógra-
da de recuerdos verbales y no verbales, acompañada 
por una amnesia retrógrada leve. A su vez, una lesión 
en la CRE derecha genera la amnesia de característi-
cas topográficas: se reconocen edificios y paisajes fa-
miliares, pero se pierde la relación de posición entre 
dos sitios conocidos. Es posible que la CRE desem-
peñe una función importante en la codificación de los 
sitios novedosos y sus relaciones (Takahashi, 2004).

Cíngulo

El cíngulo es un haz de fibras largas que corren en for-
ma paralela al arco del giro cingulado (figuras 12-3 y 
12-5). Aparece en algunas publicaciones como el “haz 
sagital del giro fornicato”, y se trata, en efecto, de un 
haz de asociación que contiene fibras cortas que inter-
conectan diferentes áreas de la corteza cingulada. Las 
fibras largas localizadas dentro del cíngulo se proyec-
tan hacia la corteza occipital y al hipocampo (figuras 
12-3 y 12-5). También contiene fibras que conectan 
la corteza cingulada recíprocamente con las áreas pre-
frontal, temporal y parietal (figura 12-6).

Nocicepción (dolor)

La CMC es un componente importante del sistema 
medial del dolor, es decir, está involucrada con el do-
lor por detrás y debajo de la región esqueletomotora 
(figura 12-1; NCC, y figura 12-7). Las neuronas de la 
zona responden a estímulos nocivos, los cuales, apli-

cados en cualquier parte del cuerpo, activan las neu-
ronas, por lo que la región parece no tener valor de 
localización. Esta activación generalizada junto con el 
hecho de que la CMC recibe proyecciones de núcleos 
talámicos difusos localizados medialmente, como de 
núcleos transmisores opuestos laterales (capítulo 9; cua-
dro 9-1), hace de la CMC parte del sistema medial 
del dolor (Vogt, 1993). CCA/CMC parecen estar 
relacionadas con el contenido afectivo de estímulos 
perjudiciales, al seleccionar una respuesta motriz a és-
tos, y con el aprendizaje asociado con la predicción y 
evitación de dichos estímulos. Se ha especulado que 
la CMC responde apropiadamente al dolor, respues-
ta que es la inhibición de la actividad en la corteza  
prefrontal durante los estímulos nocivos (Devinky 
et al., 1995). La CMC se proyecta al mesencéfalo y al 
gris periacueductal (GPA en la figura 12-3), un área 
que se sabe regula la percepción del dolor (capítu-
lo 10). Estos hallazgos son consistentes con los datos 
que muestran que la cingulotomía podría ser espe-
cialmente efectiva en dolor que, de otro modo, sería 
refractario.

La CMC se activa por la aplicación de estímulos 
perjudiciales (Casey et al., 1994); esto es, en sujetos 
humanos la respuesta al calor dañino incrementa 
la actividad en la CMC contralateral (Talbot et al., 
1991). También se observó que durante la aplicación 
de estímulos perjudiciales aumenta el flujo sanguíneo 
en la CMC, mientras que en la corteza prefrontal dis-
minuía (Derbyshire et al., 1994). Una lesión introdu-
cida quirúrgicamente en el cíngulo anterior bilateral 
es referida como cingulotomía, pacientes con dolor 
crónico y quienes fueron tratados con ésta informa-
ron que seguían sintiendo el dolor pero que éste no 
los molestaba y no activaba una reacción emocional 
adversa (Foltz y White, 1962). Individuos psiquiátri-
cos con lesiones quirúrgicas en la corteza cingulada, el 
cíngulo o ambos, reportaron alivio del dolor crónico 
intratable (Ballantine et al., 1967). En muchos estu-
dios se han encontrado resultados diversos (Cetas 
et al., 2008).

Interacciones sociales

Las interacciones sociales requieren procesamiento 
complejo de información (número de fuentes), inclu-
yendo la memoria de sucesos pasados. Parece que la 
CCA juega un papel importante en la generación de 
comportamiento apropiado socialmente, esto es, eva-
lúa las consecuencias de comportamiento futuro por la 
corteza prefrontal con respuestas motoras y autóno-
mas a comportamiento social progresivo.

Las lesiones de la CCA en animales resultan 
comúnmente en agresividad reducida, timidez dis-
minuida, rudeza emocional, interacciones materno-
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infantiles dañadas y comportamiento social intraes-
pecies inapropiado. El hecho de que en animales la 
conducta agresiva se reduzca después de cinguloto-
mía bilateral condujo al uso de este proceso en hu-
manos en un intento por reducir la agresión, agita-

ción, psicosis y comportamiento agresivo (Devinsky 
et al., 1995).

Pacientes con lesiones del cíngulo o con epilepsia 
del cíngulo podrían expresar impulsividad, apatía, 
comportamiento agresivo o desviación sexual, psico-
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Figura 12-5. Una revisión de las conexiones 
asociadas con la circunvolución cingulada. El 
circuito de Papez está resaltado con flechas 
gruesas (comparar con la figura 13-8). El cín-
gulo es una asociación que interconecta una 
parte de la circunvolución cingulada con la 
otra, así como otras áreas corticales. Muchas 
fibras recorren ventrocaudalmente el cíngulo y 
el núcleo mamilar para terminar en la corteza 
entorrinal (derecha). Otras discurren rostroven-
tralmente para terminar en la corteza orbital, el 
núcleo caudado y otras estructuras (izquierda). 
La mayoría de las fibras del hipocampo al hipo-
tálamo terminan en el núcleo mamilar. Muchas 
conexiones corticales son recíprocas (ver texto). 
NA, núcleo anterior del tálamo, el componente 
mayor del “tálamo límbico”.

Figura 12-6. Algunas de las proyecciones ma-
yores de la corteza cingular. El área servida por 
la amígdala está restringida a la porción del 
“afecto” de la corteza cingulada y no se tras-
lapa con el área servida por la corteza parietal 
(figura 12-2).

Figura 12-7. La corteza cingulada puede dividir-
se funcionalmente en regiones que ayudan a la 
vocalización (VOCC), las funciones visceromo-
toras (VMCC), las funciones esqueletomotoras 
(FECC), y a la nocicepción (NCC), así como 
una región posterior que parece funcionar en 
orientación espacial y memoria espacial (ME). 
La corteza cingulada anterior puede dividirse 
en regiones que ayudan al afecto y al conoci-
miento. La frontera entre estas dos áreas está in-
dicada por la línea de guiones (según Devinsky 
et al., 1995).
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sis, así como obsesiones y compulsiones. Se especu-
la que el hipometabolismo observado en la CCA de 
pacientes con desorden de personalidad limítrofe, 
podría estar relacionado con impulsividad, una carac-
terística de este desorden (De la Fuente et al., 1997). 
La cingulotomía quirúrgica, que retira la corteza en 
AB 24 y 32 y el cíngulo, podría producir comporta-
miento social perjudicial. En algunos casos el com-
portamiento de pacientes con lesiones en el cíngulo 
ha dado como resultados la institucionalización (Ban-
caud y Talairach, 1992). La conductancia de la piel de 
un paciente después de cirugía del cíngulo bilateral y 
corteza orbitofrontal no presentó respuesta a estímu-
los emocionales (Damasio et al., 1990).

Conexiones de la corteza cingulada

El tálamo límbico proporciona entrada a todas las 
regiones de la corteza cingulada (figura 12-3; Ben-
tivoglio et al., 1993), su componente principal es el 
núcleo talámico anterior (capítulo 9), el cual es com-
plejo nuclear que consiste en los núcleos ventral ante-
rior, medial anterior y dorsal anterior. Las proyecciones 
de los núcleos ventral anterior y dorsal anterior fa-
vorecen la CCP, mientras que el medial anterior se  
proyecta a la CCA. El complejo nuclear anterior es par- 
te del circuito de Papez y se encuentra entre el cuerpo 
mamilar y la corteza cingulada (figuras 12-5 y 13-8, 
capítulo 13), la cual también recibe aferentes del 
núcleo talámico dorsal lateral, pues el núcleo dorsal 
lateral, parte del tálamo límbico, tiene por objetivo 
preferente la CCP, y es un núcleo de paso que trans-
fiere información sensorial, sobre todo aquélla que es 
visual del cuerpo geniculado lateral del tálamo y del 
pretecto del mesencéfalo, el cual es un área donde la 
visión, el tacto y la capacidad auditiva convergen. Por 
tanto, la conexión pretecto-lateral del núcleo dorsal 
es una ruta por la cual las señales visuales, táctiles 
(somestésicas) y auditivas pueden alcanzar la corteza 
cingulada.

El núcleo ventral anterior y el núcleo ventrome-
dial son parte de la región talámica motora. Proyeccio-
nes de ambos núcleos motores talámicos favorecen la 
CMC, la cual contiene la región esquelotomotriz de 
la corteza cingulada. Los núcleos talámicos de la línea 
media e intralaminar, considerados núcleos “difusos”, 
se proyectan a todas las regiones de la corteza cingu-
lada con una preferencia por la CCA. Son estructuras 
significativas en el sistema medial del dolor y tienen 

Viñeta clínica

Las tres fichas clínicas siguientes demuestran la rela-
ción entre aspectos neurológicos y psiquiátricos del 
procesamiento de un cerebro anormal, el cual involucra 
regiones que son responsables de regulación emocional 
y cognitiva.

Caso 1

Una niña de 11 años había empezado a tener ataques 
desde los dos años y medio de edad; a los tres desarrolló 
características obsesivas y a los ocho estaba preocupa-
da por Satán; tenía castigo por comportamientos reales o  
imaginarios, y pasaba largo tiempo lavándose las manos, 
cepillándose los dientes y bañándose. Un registro electro-
encefalográfico (EEG) documentó inicios de ataque en la 
región cingulada anterior derecho. La destrucción quirúrgica 
de 4 cm de corteza afectada eliminó sus ataques y redujo sus 
comportamientos obsesivo-compulsivos durante los prime-
ros 15 meses postoperatorios (Levin y Duchowny, 1991).

Caso 2

Un hombre de 43 años tenía historial de ataques comple-
jos no tratables médicamente, éstos estaban estereotipa-
dos y se caracterizaban por risas, repetición de la frase 
“oh, Dios mío”, y extensiones bilaterales del brazo seguidas 
por tocarse repetidamente la frente y la boca; eran cortos 
(<10 s) y sin auras o confusión postictal. En consecuencia, 
el paciente estaba amnésico. Finalmente, se volvió solitario 
y perdió su trabajo. Un registro EEG mostró que los ata-
ques se originaban en la región del cíngulo anterior de-
recho. Después de la resección, el paciente fue capaz de 
vivir independientemente e inició una relación romántica 
(Devisnky et al., 1995).

Caso 3

Un hombre de 42 años presenta similar historia de ataques 
parciales complejos intratables y además comportamiento

Viñeta clínica (continuación)

sociopático (15 años) que inició aproximadamente un año 
después de una leve lesión en la cabeza. Durante los ata-
ques el paciente exhibía grotescas contorsiones faciales, 
enrollamiento de lengua, grito estrangulado y extensiones 
bilaterales de brazos y piernas con golpes de lado a lado. 
Este individuo no tenía problemas pre o postictales. La 
consciencia era preservada a menos que hubiera ataque 
generalizado. Interictalmente, el paciente era irritable y de-
mostraba pobre control de impulsos con preocupación o 
desviación sexuales. Un registro EEG mostró que los ata-
ques provenían de la región cortical del cíngulo derecho. 
Después de cirugía, su familia informó que su irritabilidad 
había disminuido y mostraba mejor conducta social. En el 
último seguimiento estaba empleado y casado (Devinsky 
et al., 1995).



204

El cerebro y la conducta. Neuroanatomía para psicólogos Capítulo 12

un papel en las respuestas afectivas a estímulos dolo-
rosos (Vogt et al., 1993). 

La CMC recibe gran número de fibras del lóbulo 
parietal y del área somestésica primaria, lo que impli-
ca que la CMC coordina actividades entre el sistema 
límbico y áreas motoras (Van Hoesen et al., 1993). 
Los objetivos de las fibras de la CMC son similares a 
los de la CCA salvo algunas excepciones. La CMC tie-
ne conexiones recíprocas con la corteza motora, pero 
éstas son menos extensas que las de la CCA. Ambas 
regiones del cingulado se proyectan al neoestriado 
(núcleo caudado y putamen), pero las de la CMC 
favorecen el núcleo caudado, que se conoce por su 
función en comportamientos emocionales (capítulo 
7). Considerando las conexiones con el hipocampo 
y los cuerpos mamilares, no es de sorprender que los 
estudios hayan mostrado que tanto la CMC como la 
CCA están involucradas en la memoria, en particular 
la parte inferior de la CMC (AB 29) en la memoria 
espacial (Sutherland y Hoesing, 1993).

Las fibras eferentes de la circunvolución cingula-
da contribuyen en mucho al cíngulo (figuras 12-3 y 
12-5), del que muchas fibras se curvan centralmente 
en una dirección caudal para terminar en la corte-
za entorrinal (figura 11-2). El cíngulo se representa 
a menudo en diagramas del circuito de Papez, el cual 
enfatiza el vínculo entre la circunvolución cingulada 
y el hipocampo (figuras 12-5 y 13-8); sin embargo, 
un número igual de fibras, que también ser curvan 
de manera central, cursa rostralmente en el cíngulo 
para formar conexiones con otras estructuras cere-
brales. Muchas de estas fibras se abren en abanico 
para terminar en la corteza orbital del lóbulo fron-
tal, otras continúan arqueándose ventrocaudalmente  
para hacerlo en el estriado, los núcleos anterior y me-
diodorsal del tálamo y el hipotálamo (capítulo 8).  
Estas conexiones elaboradas entre la corteza cingu-
lada y todas las áreas del sistema límbico resaltan el 
papel central que tiene ésta al mediar entre, por un 
lado, nuestra emoción y función cognitiva y la res-
puesta motora por el otro.

Desórdenes conductuales y neurocirugía

No hay un síndrome que claramente se asocie con 
lesiones del cíngulo. Se ha reportado que la estimu-
lación eléctrica de la corteza cingulada en humanos 
produce una gama de comportamientos como inte-
rrupción del habla y vocalización involuntaria, al igual 
que fenómenos afectivos y psicológicos (Devisnky y 
Luciano, 1993).

Durante las dos últimas décadas, han surgido 
procedimientos neuroquirúrgicos altamente refi-
nados que pueden aliviar algunos de los síntomas 
psiquiátricos más recalcitrantes (Rapoport e Inoff-
Germain, 1997). Los procedimientos actuales se cla-
sifican como “neurocirugía funcional” y dependen de 
la habilidad para realizar procedimientos microqui-
rúrgicos guiados por conocimientos estereotácticos. 
Los procedimientos son diferentes de la “lobotomía”, 
en donde las lesiones quirúrgicas son extremadamen-
te pequeñas y son realizadas de forma bilateral en es-
tructuras muy específicas. La cirugía puede efectuarse 
bajo anestesia local, aunque la general es más utiliza-
da. Tales procedimientos han sido desarrollados para 
el tratamiento de depresión, ansiedad y dolor crónico. 
Actualmente, se usan cuatro procedimientos.

La cingulotomía es el procedimiento psicoqui-
rúrgico más reportado que se utiliza en EUA y Ca-
nadá. Ha resultado efectivo para el alivio del dolor, 
ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo y depresión, 
con mínima morbilidad psiquiátrica, neurológica 
o médico general (Ballantine et al., 1987; Jenike et al., 
1991; Cosgrose y Rauch, 1995; Marino y Cosgrove, 
1997). Tras seis meses o un año del procedimiento 
inicial, a menudo es necesaria una segunda operación, 
aunque su efectividad es alta, pues cerca de 75% de 
los pacientes deprimidos mostraron una mejora par-
cial o sustancial (Shields et al., 2008). Se producen 
lesiones bilaterales de cerca entre 8 y 10 mm de diá-
metro lateral y se extienden 2 cm dorsalmente desde 
el cuerpo calloso. La lesión destruye la circunvolución 
cingulada anterior e interrumpe el cíngulo (Ovsiew y 
Frim, 1997).

La tractotomía subcaudada, desarrollada en el 
Reino Unido, se usa para tratar el desorden de in-
diferencia afectiva (Poynton et al., 1995). Lesiones 
bilaterales se muestran en la materia blanca debajo y 
enfrente de la cabeza del núcleo caudado utilizando 
varillas radiactivas o termocoagulación. Durante las 
semanas posteriores a la cirugía, los pacientes mues-
tran un significativo, pero pasajero déficit de des-
empeño en pruebas de memoria de reconocimiento 
(Kartsounis et al., 1991).

La capsulotomía se desarrolló en Suecia y, en 
ocasiones, se lleva a cabo en EUA. Se recurre a ella 
para desórdenes de ansiedad intratables incluyen-
do el trastorno obsesivo-compulsivo. La lesión pro-
ducida en el tercio anterior de la cápsula interna es 
aproximadamente de 4 mm de ancho y 16 mm de 
largo (Ovsiew y Frim, 1997).

La leucotomía límbica se desarrolló en el Reino 
Unido (figura 12-8); consiste en una tractotomía sub-
caudada bilateralmente acompañada de cingulotomía 
(Mindus y Jenike, 1992).
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cantidad de terminales axónicas (Benes et al., 1991; 
Benes, 1996, 1998). Los autores especulaban que 
las interneuronas perdidas son neuronas inhibitorias  
GABAérgicas y las terminales axónicas son de neu-
ronas glutamatérgicas localizadas en la corteza pre-
frontal (Benes et al., 1991; Benes, 1996, 1998). La 
concentración de receptores de serotonina [5-hidroxi-
triptamina (HT)1A] aumentó en AB 24 en pacientes con 
esquizofrenia, en tanto que la concentración de recep- 
tores de serotonina (5-HT2A,C) disminuyó en la misma 
área. Estos hallazgos se correlacionan con la hipofron-
talidad (Gurevich y Joyce, 1997).

En un estudio sobre la esquizofrenia, se apreció 
inicialmente una pérdida de corteza cingulada du-
rante la adolescencia en comparación con la pérdida 
de corteza frontal que se vio después de dicha etapa 
(Vidal et al., 2006). En otro estudio, los conductos de 
la materia blanca en la CCA también se alteraron en la  
esquizofrenia de aparición temprana (Kumra et al., 
2005; White et al., 2008). El aumento en la actividad 
en la CCAp (AB 32) coincidió con la disminución en  
la actividad en la corteza prefrontal dorsolateral, lo 
cual hizo que los autores propusieran una especie de 
síndrome de desconexión o de alteración de la co-
nexión (Glahn et al., 2005).

Los pacientes esquizofrénicos también mues-
tran metabolismo reducido de la glucosa en la CCA, 
lo que se relaciona con su disfunción de la atención  
(Tamminga et al., 1992; Carter et al., 1997). Tanto 
la corteza prefrontal como la CCA están implicadas 
en el síndrome de pobreza psicomotora de la esqui-
zofrenia (Liddle et al., 1992), éste y la catatonía son 
consistentes con una disminución en el aspecto moti-
vacional de la función de la CCA.

Junto con otras estructuras, la CCA izquierda se 
activó cuando pacientes esquizofrénicos experimen-
taron alucinaciones auditivas, mientras que la CMC se 
activó notablemente cuando un paciente esquizofré-
nico experimentó alucinaciones visuales (Sillbersweig  
et al., 1995).

Pacientes esquizofrénicos muestran anomalías 
oculomotoras durante movimientos de seguimien- 
to ocular, ya que la región motora de la CCA se proyec-
ta a los campos oculares frontales. El campo ocular 
frontal de la corteza prefrontal es bien conocido por 
su involucramiento en movimientos oculares (rápidos), 
pero también está presente en movimientos suaves 
de los ojos, como al leer (MacAvoy et al., 1991).

Depresión y trastorno bipolar

Se han informado reducciones en el volumen de la 
materia gris del cíngulo en pacientes con depresión 
mayor (Ballmaier et al., 2004; Pezawas et al., 2005), 
de la que se reconoce que la CCAs forma parte de su 
red neural (Seminowicz et al., 2004; Ressler y May-
berg, 2007). Mayberg et al. (1999) descubrieron que la 

Esquizofrenia

Muchos estudios han revelado anormalidades en la 
CCA, lo mismo que en otras áreas, entre las que se 
hallan el hipocampo y la corteza prefrontal dorsola-
teral, en pacientes con esquizofrenia, como reducción 
total del volumen de materia gris y blanca (Hazne-
dar et al., 2004; Choi et al., 2005), lo mismo que en 
el volumen de la materia gris de la CCA (Crespo-
Facorro et al., 2000; Job et al., 2003a; Yamasue et al., 
2004) en el caso de pacientes con esquizofrenia. Job 
et al. (2003b) descubrieron diferencias entre los suje-
tos control y los sujetos que tenían un riesgo elevado  
de sufrir esquizofrenia, así como en los pacientes 
con un primer episodio. Se ha informado que se re-
dujo la cantidad de interneuronas, pero aumentó la 

Figura 12-8. Imágenes de resonancia magnética (IRM) sagital 
(A) y axial baja (B) de lesiones leucotómicas límbicas agudas. 
La lesión dorsal (A, flecha arriba) involucra la circunvolución 
cingulada anterior en la misma locación que una cingulotomía. 
La lesión ventral (A, flecha de abajo) se localiza similarmente a 
aquellas producidas en tractotomía subcaudada. (Reproducida 
y modificada con autorización de Ovsiew, F., y Frim, D. M. 1997. 
“Neurocirugía para desórdenes psiquiátricos.” Journal of Neuro-
logy, Neurosurgery & Psychiatry 63:701-705.)
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tristeza provocada aumentaba la actividad metabólica  
en la CCAs y la ínsula, y disminuía la actividad en la 
CMCp y la CCP. Un tratamiento farmacológico exi-
toso de pacientes deprimidos generó una disminución 
en la actividad en la CCs y la ínsula y aumentos en 
CMCp y CCP; otro tratamiento, mediante la estimu-
lación del nervio vago, revirtió la actividad metabólica 
anormal (Zobel et al., 2005). En otros estudios, se ha 
descubierto que en pacientes deprimidos resistentes 
al tratamiento la estimulación directa de la CCAs 
(estimulación cerebral profunda) generó mejoras en 
los síntomas de la depresión, al igual que una menor 
actividad en la CCAs (Hauptman et al., 2008; Lozano  
et al., 2008). Los cambios vistos en el metabolismo 
del giro cingulado en la depresión se relacionaron con 
los cambios de la corteza del lóbulo frontal.

En el caso del trastorno bipolar, se informan re-
ducciones en el volumen de la materia gris de la CCAs 
(Wilke et al., 2004; Houenou et al., 2007) y la CCP 
(Lochhead  et al., 2004; Farrow et al., 2005; Kaur  
et  al.,  2005), pero sin pérdida de neuronas (Öngür et al., 
1998), aunque, en otro estudio, se comunicó de pér-
dida de células gliales (Todtenkopf et al., 2005). Hay 
algunas evidencias en el sentido de que la reducción 
en el volumen de la materia gris aumenta con la du-
ración de la enfermedad (Farrow et al., 2005; Kaur 
et al., 2005; Lyoo et al., 2006). Dunn et al. (2002) 
informaron que el metabolismo de la CCAs aumentó 
durante la fase depresiva, mientras que se tienen no-
ticias de una menor respuesta en la CCAp ventral a 
los rostros (procesamiento emocional) en los pacien-
tes bipolares eutímicos en comparación con sujetos 
control (Shah et al., 2009); en contraste, en dichos 
pacientes se ha comprobado que las tareas ideadas 
para provocar respuestas emocionales generan una 
mayor activación de la CCA y la CCP (Malhi et al., 
2007; Wessa et al., 2007). Por otro lado, se registra 
que personas maniacas tuvieron una menor actividad 
en la CCAs y una mayor en la CCP en respuesta a 
imágenes de rostros tristes. Los pacientes medicados 
no manifestaron este patrón, lo que indica que los 
fármacos estabilizadores del estado anímico revier-
ten esa actividad anormal (Blumberg et al., 2005; 
Strakowski et al., 2005).

Trastorno obsesivo-compulsivo

La CCA/CMC y la corteza orbitofrontal se conectan 
estrechamente con los ganglios basales y entre sí. Cada 
una participa en un circuito que corre paralelamente 
uno a otro; éstos se originan en áreas variables de la 
corteza, atraviesan la cabeza del núcleo caudado, el 
núcleo anterior del tálamo y luego van hacia la CCA/

CMC o a la corteza orbitofrontal (Mega y Cumming, 
2001; Middleton y Strick, 2001). Hay, a través de los 
ganglios basales, dos rutas: una ruta directa y otra indi-
recta; la primera es excitatoria, la segunda, inhibitoria 
(capítulo 7).

Ambas están en equilibrio en condiciones nor-
males, por lo que los pensamientos obsesivos pueden 
derivarse de un desequilibrio entre éstas, con una ex-
ceso de actividad en la ruta directa (Saxena y Rauch, 
2000).

Con el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) se 
han relacionado tres áreas: la corteza orbitofrontal, la 
CCA/CMC y la cabeza del núcleo caudado-. Estas 
áreas son hiperactivas en estado de reposo en el TOC, 
se vuelven aún más activas con la provocación de los 
síntomas, pero muestran menos actividad en estado 
de reposo después de un tratamiento exitoso, ya sea 
con medicación o con terapia cognitivo conductual 
(Saxena y Rauch, 2000; Whiteside et al., 2004; Maia 
et al., 2008). Se desconoce si estas áreas son hiperac-
tivas como consecuencia de alguna anormalidad en 
otra parte o reflejan un intento de inhibición de los 
pensamientos obsesivos (Shafran y Speckens, 2005; 
Roth et al., 2007).

Se ha descubierto que el volumen de la materia 
gris de la CCA/CMC es mayor en los niños con TOC 
que en sujetos control (Rosenberg y Kashavan, 1998; 
Szeszko et al., 2004). En contraste, la disminución de 
la materia gris en la CCA/CMC es un hallazgo que 
se repite en los adultos con TOC (Pujol et al., 2004; 
Valente et al., 2005; Yoo et al., 2008).

Los dos síntomas principales del TOC son: com-
portamientos obsesivo-compulsivos y ansiedad; de 
ésta se cree que es mediada a través del hipocampo, 
la amígdala, los núcleos septales, cuerpos mamilares 
(hipotálamo), los núcleos talámicos anteriores y el 
cíngulo, de modo tal que se ha recurrido a la cingu-
lotomía en el tratamiento de TOC resistente. El cín-
gulo contiene fibras que se proyectan desde la CCA 
a la corteza orbital y al núcleo caudado (figura 12-5). 
Lesiones psicoquirúrgicas, limitadas a la CCA han 
resultado en ansiedad reducida (Chiocca y Martuza, 
1990). Los pensamientos y sensaciones obsesivo-
compulsivos es probable que estén mediados a través 
de la interacción entre la corteza orbital y el núcleo 
caudado (Baxter, 1992). Existe la teoría de que un ci-
clo que conecta la región frontal con el núcleo cauda-
do y que pasa a través del tálamo y de regreso al área 
frontal genera síntomas obsesivo-compulsivos (figura 
7-9). Una lesión que interrumpe los axones fronta-
les caudados (tractotomía subcaudada) se esperaría 
que disminuyera directamente esta clase de síntomas 
(Martuza et al., 1990).
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Trastorno por estrés postraumático

El trastorno por estrés postraumático (TEPT) se ca-
racteriza por un estado de sensibilidad acentuado a 
los estímulos amenazadores y/o un estado de control 
inhibitorio insuficiente sobre una sensibilidad exa-
gerada a las amenazas (Liberzon y Sripada, 2008). 
Refleja una desregulación del eje hipotalámico-pitui-
tario-suprarrenal, la amígdala, la corteza prefrontal 
medial y la CCA. Varios estudios han informado que 
los estímulos preactivos (imágenes emocionales y pa-
labras negativas) produjeron una mayor activación de 
la CCA, la amígdala y la corteza prefrontal medial en 
sujetos con TEPT (Rauch et al., 1996; Lanius et al., 
2002; Protopopescu et al., 2005).

Los estudios también han demostrado que, en 
los sujetos con este padecimiento, la actividad en la 
amígdala aumentaba, según la gravedad de los sín-
tomas, en respuesta a sonidos de combate (Liber-
zon et al., 1999b; Protopopescu et al., 2005). Lanius  
et al. (2001, 2003) descubrieron que la actividad 
en la CCA y la corteza prefrontal medial disminuía  
en respuesta a estímulos provocadores, disminución 
que en la CCA, al parecer, es específica de TEPT. 
Otros investigadores han informado que un compo-
nente emocional de la prueba de Stroop (p. ej., decir 
el color de la palabra violación) generaba periodos 
de respuesta más lentos en el TEPT relacionado con 
antecedentes de abuso o de combate (McNally et al., 
1990; Foa et al., 1991). Bremner et al. (2004) demos- 
traron que esto se asociaba con un menor funciona-
miento de la CCAp (AB 24 y 32) en las mujeres con 
TEPT que habían sido víctimas de abuso, pero no 
en las mujeres sin TEPT (aun habiendo sufrido el 
abuso).

El eje hipotalámico-pituitario-suprarrenal se ve 
afectado en el TEPT (Liberzon et al., 1999a; Phan  
et al., 2004). Ottowitz et al. (2004) demostraron que 
la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) y los nive-
les de cortisol durante la inducción anímica en suje-
tos con TEPT se correlacionaban positivamente con 
la actividad en la CCA, pero lo hacían en forma ne-
gativa en los sujetos control. La actividad en la CCA 
y la corteza prefrontal medial al parecer interviene 
en las respuestas del cortisol y simpáticas al estrés 
(Liberzon y Sripada, 2008).

Mutismo acinético

El mutismo acinético puede ser observado después de 
daño bilateral a la CCA o a la corteza motora com-
plementaria adyacente, o en ambas. Una paciente que 
mostró recuperación después de un mes reportó  
que durante el periodo de mutismo “ella no hablaba 
porque no tenía nada qué decir”, su mente estaba “vacía”, y  
“no quería contestar” (Damasio y Van Hoesen, 1983).

Síndrome de Tourette (GTS)

La patogénesis y la base anatómica exacta del GTS si-
guen siendo desconocidas (capítulo 7). Se ha sugerido 
que la CCA puede jugar un papel central en el GTS, 
pues la estimulación de ésta en animales produce vo-
calizaciones, los objetivos de las proyecciones de CCA 
incluyen áreas involucradas en dicho proceso, y la hi-
peractividad dopaminérgica se ha postulado como 
una causa principal del GTS. Además, la utilización 
de glucosa en la CCA de pacientes con GTS dismi-
nuye, y la cingulotomía ha reducido exitosamente 
comportamientos obsesivo-compulsivos en estos pa-
cientes (Devisnky et al., 1995; Anandan et al., 2004). 
Se han informado anormalidades en los volúmenes de 
la materia gris y blanca en la corteza prefrontal y el 
mesencéfalo (Peterson et al., 2001; Fredericksen et al., 
2002; Kates  et al., 2002; Garraux et al., 2006).

Se sabe de una disminución en la materia gris en 
los pacientes con síndrome de Tourette en los giros 
frontal medio (superficie lateral) y medial (superfi-
cie medial) (AB 4, 6 y 8) y en la CMC, así como en 
el núcleo caudado y el giro postcentral izquierdos 
(Müller-Vahl et al., 2009). La gravedad de los sínto-
mas se correlacionó con reducciones en el volumen 
frontal. También se descubrieron reducciones en la 
materia blanca localizadas en lo profundo del giro 
frontal inferior derecho y el giro frontal superior iz-
quierdo. Los autores especularon que las anormalida-
des en los circuitos de los ganglios basales frontales 
generan una disfunción del núcleo caudado que, a su 
vez, produce la desinhibición del giro cingulado.

Ataques en la corteza cingulada

La descripción de ataques que se originan en la corte-
za cingulada proporciona relación de esta región con 
la regulación afectiva. Un número de características 
comunes parece tener los sucesos ictales con origen 
en la corteza cingulada. Mientras se pueda conservar la 
conciencia a pesar del involucramiento motor bilate-
ral, en la mayoría de los pacientes el nivel de atención 
o de consciencia se ve afectado. Los automatismos 
(movimientos orales complejos, faciales o apendicu-
lares) ocurren temprano en el ataque. Los pacientes 
pueden inclusive asumir una posición fetal, pronun-
ciar frases breves como “oh, Dios mío”, o presentar 
movimientos para golpear (Devinsky et al., 1995). 

Interictalmente, se ha reportado que los indivi-
duos con ataques cingulados muestran marcado com-
portamiento aberrante e intermitente como episodios 
de explosiones o psicóticos fijo. Pacientes con ataques 
cingulados presentan ataques agresivos paroxísticos, 
mayor sociabilidad y menos logorrea (aumento en el 
habla) que aquellos con epilepsia en el lóbulo tempo-
ral. Estas aberraciones del comportamiento mejoran 
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frecuentemente después de retirar por cinguloto-
mía el tejido cortical cingulado anormal (Ledesma 
y Paniagua, 1969; So, 1998).
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Figura 4.3. A, B. Se comparan las lesiones en la corriente visual ventral de una paciente con agnosia visual (sujeto DF) con la región es-
perada (complejo occipital lateral) para el reconocimiento de objetos. A. Lesiones en el sujeto DF. Sus lesiones se exploraron en cortes 
que indicaban un daño a los tejidos y aparecieron en azul pálido en la superficie pial. Se muestran las vistas laterales de los hemisferios 
izquierdo y derecho, lo mismo que una vista ventral de la parte inferior del cerebro. B. La ubicación esperada del complejo occipital 
lateral sobre la base de una imagen por resonancia magnética funcional pertenece a siete pacientes neurológicamente intactos. La 
activación del corte se muestra en color anaranjado en el panel A con las lesiones en el cerebro de la paciente DF. (Reproducida con 
autorización de Oxford University Press, James et al., 2003.)

A. Lesiones en el sujeto DF

B. Localización del LOC en sujetos neurológicamente intactos

p <10-5 p <10-20
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Figura 5-5. Esta imagen por resonancia magnética funcional 
muestra la activación del “área fusiforme para la cara”, que res-
ponde a los rostros humanos. El hemisferio izquierdo aparece a la 
izquierda. Las imágenes cerebrales de la izquierda muestran los 
vóxeles que produjeron una intensidad de señal en la resonan-
cia magnética significativamente superior durante los periodos 
que contenían rostros que durante los que contenían objetos. 
Esta imagen se sobrepone a una imagen anatómica cargada 
en T1 de la misma lámina. En cada una, la región de interés se 
muestra trazada en verde. (Reproducida con autorización de 
Kanwisher et al., 1997.) 

Figura 6-5. Imágenes por resonancia magnética funcional que demuestran una mayor activación ante palabras que ante series de 
letras consonantes durante una tarea de detección de características visuales no lingüísticas. Las imágenes ilustran una red lingüística 
para la lectura en el hemisferio izquierdo, la cual probablemente incluya regiones temporales-occipitales léxicas y para formas de pa-
labras visuales, una región parietal inferior para la codificación fonológica y el área de Broca en el lóbulo frontal inferior. El hemisferio 
derecho también participa, aunque en un grado mucho menor que el hemisferio izquierdo. (Reproducida con autorización de Price 
et al., 1998.)

I D
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Figura 11-7. Imágenes funcionales de resonancia magnética demuestran activación de ambas amígdalas: izquierda y derecha al 
procesar expresiones faciales de terror (verde) así como durante temor condicionado (rojo). Las expresiones de terror producen más 
actividad del lado izquierdo de la amígdala superior que del lado derecho, mientras que la respuesta al temor condicionado tiene una 
distribución más equidistante. (Reproducida con autorización de Vass, 2004.)
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Figura 12-2. El estudio en resonancia magnética funcional de-
muestra activación de la circunvolución cingulada anterior en 
la observación de conflicto (ensayos incongruentes). (Reprodu-
cida con autorización de Kerns et al., 2004.) 

Figura 12-4. Estudio de resonancia magnética funcional muestra activación de la región de la circunvolución cingulada posterior 
(incluida la corteza retrosplenial) en la evaluación de la familiaridad de una persona (rostros o voces). (Reproducida con autorización 
de Shah et al., 2001.)
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13
Introducción
El término “lóbulo límbico” fue usado por el médico 
francés Paul Broca para designar a las estructuras en 
el limbo o en el margen de la neocorteza. Estas es-
tructuras aparecen en arco con forma de C en las su-
perficies medial y basilar de los hemisferios cerebrales 
que rodean los ventrículos laterales (figura 13-1). Bro-
ca definió al lóbulo límbico como la circunvolución 
parahipocámpica cingulada le grand lobe limbique. 
Además de la corteza límbica, cierto número de es-
tructuras subcorticales conforman el sistema límbico, 
dichas estructuras incluyen el hipocampo, la amígdala 
y los núcleos septales. Dependiendo del autor, la lista 
de estructuras límbicas puede expandirse para incluir 
porciones del hipotálamo y del tálamo, la habénula, 
los núcleos rafe, el núcleo tegmental ventral, el núcleo 
accumbens, los núcleos basales (de Meynert), la corte-
za orbital frontal posterior y otras (Trimble, 1991; Van 
Hoesen et al., 1996).

El sistema límbico funciona en colaboración con 
otros sistemas cerebrales, por tanto, sólo se puede de-
sarrollar una teoría más completa de la función del 
sistema límbico si se cuenta con datos más precisos 
del cerebro completo. El sistema límbico proporciona 
al animal los medios para arreglárselas con el ambien-
te y con otras especies que se encuentran en ese lugar; 
en su mayor parte, se ocupa de las actividades pri-
mordiales (p. ej., comida y sexo), mientras que otras 
están relacionadas con sentimientos y emociones, en 
tanto que partes más sofisticadas combinan las entra-
das externas e internas en una realidad total. Este 
capítulo intenta presentar una visión general del 
sistema límbico.

Estudios de imágenes muestran que la localiza-
ción del funcionamiento patológico en la esquizofre-
nia (relacionada con la dopamina) está en las cortezas 
cingulada anterior e hipocámpica/parahipocámpica 
(Tamminga, 1998), cuyo objetivo mayor son los do-
paminérgicos (ver capítulo 3). Además, la concentra-
ción más elevada de receptores de glutamato (impli-
cado también en la esquizofrenia, Tamminga, 1998) 

sensibles a NMDA se encuentra en el hipocampo y en 
la corteza cingulada anterior.

Anatomía
Los componentes anatómicos básicos del sistema lím-
bico son:

– Estructuras corticales:

– Estructuras subcorticales:

– Estructuras que están vinculadas estrechamente 
con el sistema límbico:

accumbens.

Sistema límbico:  
revisión

Figura 13-1. El lóbulo límbico consiste en la circunvolución pa-
rahipocámpical y la circunvolución cingulada, la cual forma 
un arco alrededor del cuerpo calloso (figura 12-1). A, anterior;  
P, posterior; CC, cuerpo calloso.

CC
AP C irc

unvo lución  c ingu lada

Circunvolución parahipocámpica
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El sistema límbico es el sustrato anatómico que 
incluye comportamientos sociales que aseguran la 
supervivencia del individuo y de las especies, inte-
racción que en la mayoría de las especies se da con 
señales olfativas, y aunque éstas son menos importan-
tes para los humanos, las emociones y los compor-
tamientos controlados por el sistema límbico siguen 
siendo esenciales para la supervivencia humana. Las 
interconexiones complejas que le permiten al sistema 
límbico realizar sus funciones pueden ser simplifica-
das en dos subsistemas; el hipocampo (asociado con 
la memoria) y el núcleo septal constituyen el primero; 
el segundo, gira en torno de la amígdala y está invo-
lucrado con la ansiedad a estímulos sensoriales. Tras 
una breve discusión del sistema olfativo, se presen- 
ta una visión general de la interacción de las estructuras 
límbicas con otras estructuras.

Estructuras olfativas

El sistema olfativo es importante en la función lím-
bica de muchos animales. Las estrías olfatorias están 
formadas por fibras que surgen del bulbo olfativo y 
terminan en ciertas estructuras límbicas (figura 13-2; 
núms. 1 y 2, figura 13-3). Los objetivos de estas fi-
bras son las áreas prepiriforme y piriforme, la corteza 
entorrinal y, fundamentalmente, la amígdala (figuras 
11-1 y 13-2), conexiones que llevaron a los autores a 
considerar que el sistema límbico procesaba señales 
olfatorias.

Las conexiones olfatorias con las estructuras lím-
bicas sustentan los aspectos emocionales del olfato. 
Así pues, las señales olfativas son vitales en muchos 
animales para la interacción social apropiada y para 
su comportamiento afiliativo, aunque en los humanos 
son de poca importancia.

La formación hipocámpica  
y estructuras relacionadas

La circunvolución parahipocámpica

La circunvolución parahipocámpica rostral incluye 
porciones del lóbulo piriforme, recibe información 
olfatoria, y su parte caudal está representada por  
la corteza entorrinal (figuras 11-2 y 13-2), a la que la 
principal entrada son las áreas de asociación multi-
modal, y que representa el puerto de entrada en la 
formación hipocámpica (capítulo 11).

La formación hipocámpica

La formación hipocámpica está constituida por el pro-
pio hipocampo junto con la circunvolución dentada 
y el subículo (figura 11-3). Las señales sensoriales se 
dirigen hacia el hipocampo a través de estaciones de 
relevo en la corteza entorrinal y en la circunvolución 
dentada (figuras 11-3 y 13-4). Además de la informa-
ción que llega de la corteza entorrinal, ingresan desde 
el hipotálamo los núcleos septales y las amígdalas.

Las proyecciones salientes de la formación hipo-
cámpica están representadas por los axones de las neu-
ronas piramidales del hipocampo, así como por axo-
nes del subículo, los cuales se distribuyen a través del  
fórnix (figura 13-5); éste se proyecta a los núcleos  
septales, al hipotálamo ventromedial y a los cuerpos  
mamilares del hipotálamo (figura 13-5), y sus fibras, 
que terminan en los núcleos septales, forman el fórnix 
precomisural (figura 13-5). Las fibras del hipocampo 
o los núcleos septales contribuyen al “eje septohipo-
cámpico”, el cual es importante para los mamíferos no 
primates. Otras fibras se proyectan directamente a la 

.
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Figura 13-2. El lóbulo tempo-
ral ventromedial está hacia 
atrás (flecha) y agrandado 
para mostrar los componen-
tes del lóbulo piriforme (com-
parar con la figura 5-2), éstos 
son: el área prepiriforme (1), 
el área periamigdaloide (2) 
y el área entorrinal (3). Otras 
estructuras incluyen las es-
trías olfativas laterales (4), es-
trías olfativas mediales (5), el 
uncus (6), el nervio óptico (7) 
y el quiasma óptico (8).
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Núcleos septales y núcleo accumbens

El septo pelúcido es una estructura delgada de la lí-
nea media membranosa, que separa los ventrículos 
laterales izquierdo y derecho (figura 7-1); el espacio 
entre sus dos hojuelas se llama cavidad del septo pe-
lúcido, la cual se puede observar durante el desarrollo 
fetal, pero desaparece en la infancia. Los núcleos que 
forman el complejo septal están situados debajo del 
cuerpo calloso y justo enfrente de la comisura ante-
rior; asimismo, el núcleo septal lateral está en la cara 
lateral de la base del septo pelúcido (figura 7-1). Justo 
debajo y ligeramente al medio del núcleo septal late-

ral está el núcleo septal medial. Ambos núcleos son 
relativamente pequeños. El núcleo de la banda dia-
gonal de Broca está incluido como parte del comple-

Hipocampo

Circunvolución dentada Subículo

Corteza entorrinal

Formación hipocámpica

Señales sensoriales 
integradas

Figura 13-3. Vista dorsal de algunas de las conexiones de la 
amígdala. 1-4, estructuras olfativas; 5, comisura anterior; 6, tubércu- 
lo olfatorio; 7, limen insular; 8, banda diagonal (de Broca); 9, pe-
dúnculo talámico inferior; 10, fascículo telencefálico medial; 11, 
vía amigdalofungal ventral; 12-17, amígdala; 18, área hipotalá-
mica lateral; 19-20, núcleo y estría medular; 21, estría terminal; 
22, comisura habenular; 23, núcleos habenulares; S, núcleos sep-
tales. (Reproducida y modificada con autorización de Nieuwen-
huys, R., Voogd, J., y Van Huijzen, C. 1988. The human nervous 
system. New York; Springer-Verlag.)

Figura 13-4. La formación hipocámpica consiste en la circunvo-
lución dentada, el subículo y el propio hipocampo. Las señales 
sensoriales entran a la formación hipocámpica vía la corteza en-
torrinal. Existe un ciclo de retroalimentación entre el hipocampo 
y la corteza entorrinal, dicho ciclo facilita la función de la memo-
ria del hipocampo.

Figura 13-5. Estructuras del sistema límbico localizadas cerca de 
la línea media. 1, estría terminal; 2-3, fórnix y comisura; 4, estría 
medular; 6, núcleos talámicos mediales; 8, extensión mamilotalá-
mica; 9, núcleos habenulares; 10, comisura habenular; 11, exten-
sión habenulointerpeduncular; 12, pedúnculo talámico inferior; 
13, comisura anterior; 14, fórnix precomisural; 15, estría terminal; 
17, lámina terminal; 18, haz frontal medial; 20, cuerpo mamilar; 
21, núcleo rojo; 22, extensión mamilotegmental; 23, núcleo in-
terpeduncular; 24, núcleo tegmental dorsal; 25, núcleo superior 
central (rafe); A, complejo nuclear amigdaloide; P, pineal. (Re-
producida y modificada con autorización de Nieuwenhuys, R., 
Voogd, J., y Van Huijzen, C., 1988. The human nervous system. 
New York: Springer-Verlag.)
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otras conexiones enlazan a la amígdala directo con 
la corteza orbital del lóbulo frontal (figura 13-6). La 
amígdala extendida se forma por un corredor de célu-
las hacia adelante hasta el núcleo accumbens (Alheid y 
Heimer, 1996), pero además existe una relación entre 
la amígdala y la formación hipocámpica (figura 13-7). 
Hay fibras directas entre estas dos estructuras límbi-
cas y un vínculo indirecto entre la amígdala de regreso 
a la formación hipocámpica a través de la corteza en-
torrinal (figuras 11-3, 13-6 y 13-7).

Un grupo de fibras que sale de la amígdala for-
ma la estría terminal, la cual se arquea dorsalmente 
y termina en el hipotálamo, el tálamo y el núcleo  
accumbens (21, figura 13-3; 1, figura 13-5). Un se-
gundo grupo de fibras se proyecta centralmente de la 

jo septal nuclear. Todos estos núcleos son fuentes de 
acetilcolina (Gaykema et al., 

En tanto, el núcleo accumbens se encuentra inme-
diatamente lateral a los núcleos septales y, general-
mente, se considera parte del cuerpo estriado (capítulo 
7). El núcleo accumbens consta de una zona central y 
una corteza localizada en forma más medial, estruc-
turas a las que se les ha asignado funciones distintas 
(Ito et al

Amígdala

Los núcleos de la amígdala se resumieron en el capí-
tulo 11 (figura 13-3), pero cabe mencionar que, en 
general, la amígdala tiene acceso a la información sen-
sorial integrada de áreas corticales de orden más ele-
vado; esta información, que alcanza la amígdala, pro-
porciona detalles que ayudan a identificar al objeto 
más que a determinar su lugar (Amaral et al., 1992), 
mientras que las señales auditivas pueden transmitirse 
directamente del cuerpo geniculado medial (Norita y 

Figura 13-6. El nú-
cleo septal y la 
amígdala interac-
túan directamente 
con la corteza or-
bital. El hipocampo 
tiene entrada con 
la corteza orbital y 
el hipotálamo.

Figura 13-7. La amígdala se proyecta desde la circunvolución 
cingulada pasando por las estrías terminales y la vía amigda-
lofungal ventral. La amígdala interactúa con el núcleo septal y 
con el hipocampo por el circuito de Papez.

Viñetas clínicas

Caso 1

Un paciente de 35 años con historial de esquizofrenia re-
fractaria al tratamiento desde la edad de 21 años fue read-
mitido por una exacerbación aguda. Presentaba severo 
desorden del pensamiento formal con debilitamiento de 
asociación y discurso tangencial, y el examen neurológico 
reveló dismetría sutil y disdiadococinesia del brazo izquier-
do. Un escaneo con tomografía computarizada (TC) reveló 
una estructura grande, similar a un quiste interpuesto entre 
los cuerpos de los ventrículos laterales (Wolf et al., 1994). 
La agenesia del septo pelúcido se ha descrito en algunos 
casos de psicosis crónica, pero es menos frecuente que 
la agenesia de la cavidad del septo pelúcido. Vías directas 
del cerebelo al septo podrían estar relacionadas con la dis-
metría (Heath et al., 1978).

Caso 2

Un paciente masculino de 31 años se presentó con largo 
historial de esquizofrenia paranoica. No respondía al trata-
miento. Tenía historial de enuresis y ataques febriles entre 
las edades de 2 y 4 años; además, se reportó que de niño 
había sido notablemente torpe en los deportes. También 
había desarrollado polidipsia después del inicio de la psi-
cosis. Al ser examinado, presentó dificultad para caminar 
en línea recta. Tenía coeficiente intelectual de 120 con 136 
para verbal y 95 para desempeño. Las imágenes obteni-
das por resonancia magnética (IRM) revelaron ausencia 
del septo pelúcido y dilatación marcada de los ventrículos 
laterales (Wolf et al., 1994). Lesiones de disgenesia de la 
región septal podrían tener manifestaciones cognitivas o 
emocionales, o ambas, dado el papel clave de esta región 
en el sistema límbico.

Fórnix

Núcleo septal Amígdala

Hipotálamo

Corteza orbital

Formación 
hipocampical

Corteza cingulada

Núcleo talámico anterior

Cuerpo mamilar

Núcleo septal Amígdala

Fórnix

Formación
hipocampical
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amígdala a los núcleos septales, el núcleo accumbens y 
la corteza orbital, así como al hipotálamo y al tálamo 
(figura 8-11, figura 13-3; Gloor, 1997).

Consideraciones conductuales
El sistema límbico tiene conexiones extensas dentro 
de sí mismo y con casi todas las áreas del cerebro (los 
datos que en su mayoría apoyan estos circuitos pro-
viene del trabajo con animales). Debe anotarse que 
aunque se han identificado gran parte de los circuitos 
del sistema límbico, aún se desconocen las contribu-
ciones específicas de cada uno dentro de los compor-
tamientos emocionales.

El circuito conformado por el hipocampo, el fór-
nix, los cuerpos mamilares, el sistema mamilotalámi-
co, los núcleos talámicos anterior, la circunvolución 
cingulada y las proyecciones de regreso al hipocampo 
forman el circuito de Papez (figuras 12-3 y 13-8). Pa-
pez (1937) describió este circuito como el sustrato 
de un “mecanismo armonioso que puede elaborar las 
funciones de emociones centrales”.

En un reciente artículo de revisión (altamente 
recomendado para lectores que deseen expandir su 
comprensión sobre la conectividad límbica), se sugi-
rieron dos divisiones funcionales del sistema límbico 
(Mega et al., 1997); la paleocortal, más vieja, tiene 
como centro al hipocampo y a la corteza cingulada, 
ésta funciona en la integración del afecto, el impul-
so y la asociación de objetos; por su parte, la división 
más nueva funciona en procesamiento sensorial ex-
plícito, codificación y control de atención. Los autores 
sugieren que la distinción orbital prefrontal/amígdala 
(asociaciones emocionales e impulsos de apetito) y la 
división hipocámpica/cingulada (procesos mnémicos 
y de atención) pueden favorecer la interpretación de  

 
denes psiquiátricos pueden ser reinterpretados den-
tro de un marco cerebral, de disfunción límbica y  
dividido en tres grupos generales: síndromes límbicos 
disminuidos (p. ej., depresión, Kluver-Bucy), aumen-
tado (p. ej., manía, trastorno obsesivo-compulsivo), y 
disfuncional (p. ej., psicosis).

Formación hipocámpica y  
estructuras seleccionadas

La formación hipocámpica, que retiene información 
nueva por corto tiempo, es importante en el alma-
cenamiento y recuerdo de información nueva en la 
memoria declarativa (capítulo 11), la cual se basa en 
el aprendizaje de espacio y tiempo (p. ej., habilida-
des motoras, hábitos, emociones) y es independien-

almacenamiento a largo plazo de nueva información 

depende de las áreas neocorticales y puede coincidir 
con las áreas de asociación sensorial que proporciona-
ron primero la información a la formación hipocám-

áreas de asociación sensorial pueden ser importantes 
en la consolidación de la memoria nueva. El circuito 
hipocámpico-entorrinal proporciona una vía de re-
troalimentación y, según una hipótesis, es un circuito 
de refuerzo que baja el umbral de las neuronas de la 
corteza entorrinal a fin de reconocer más rápido un 
patrón de señales sensoriales (figura 13-4) (Buzsaki et al., 

conceptual que es inherente a la formación hipocám-
pica y, posiblemente, al hipocampo (Jarrard, 1993). 
La memoria verbal y contextual puede haberse desa-
rrollado de mecanismos de la formación hipocámpica. 
El concepto de mapeo ha sido extendido por algunos 
autores para incluir relaciones lingüísticas y semánti-
cas (Gloor, 1997).

Un daño bilateral a la formación hipocámpica 
tiene efecto devastador sobre la capacidad de alma-
cenar y recordar información nueva; aun la lesión 
más pequeña al hipocampo puede producir daño sig-
nificativo y duradero a la memoria (Zola-Morgan y 

temporal izquierdo, éste afecta el aprendizaje verbal, 
mientras que una lesión en el lóbulo temporal dere-
cho afecta al no verbal.

Las proyecciones de la formación hipocámpica 
forman el fórnix, y muchas de las fibras de éste termi-

Corteza entorrinal

Hipocampo

Circunvolución cingulada

Núcleo talámico anterior

Cuerpo mamilar

Figura 13-8. El clásico circuito de Papez proporciona retroalimen-
tación a través de la circunvolución cingulada (comparar con 
la figura 12-3). El fórnix se conecta al hipocampo con el cuerpo 
mamilar. El tracto mamilotalámico asciende al núcleo talámico 
anterior. El cíngulo contiene los eferentes desde la circunvolu-
ción a la corteza entorrinal.
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nan en los núcleos septales y en los cuerpos mamilares 

-

mamilares en el síndrome de Korsakoff (Kopelman, 
1995) se correlacionan con la amnesia; en tanto que el 
daño en otras estructuras, incluyendo el tálamo medial 
(ver capítulo 9), también puede producir amnesia.

El ritmo theta es un patrón electroencefalográfi-
co (EEG) que varía de 4 a 12 Hz, registrados en el hi-
pocampo de conejos y otros roedores durante ciertas 

la vivacidad y creación de un mapa espacial que sea 
conducido al aprendizaje, aunque parece que está 
ausente en primates y humanos (Huh et al., 1

Núcleos septales y núcleo accumbens

Los núcleos septales han sido implicados en la me-

(de Meynert), son núcleos colinérgicos y presentan 
degeneración en el mal de Alzheimer (Arendt et al., 
1983; Coyle et al., 1983). Lesiones en humanos, que 
incluyan el área septal, pueden producir pérdida de 
memoria junto con hiperemocionalidad (Bondi et al., 
1993). 

-
ño variable en el septo pelúcido hasta en 85% de la 
población (figura 13-9; Nopoulos et al., 1996, 1997); 
la presencia o ausencia de esta cavidad no diferencia 
entre pacientes control y psiquiátricos; sin embargo, 
sólo se encontró un número de estas cavidades de 
moderados a largos (grado 3-4) en un esquizofréni-

et al,. 1996) y en pacientes con desorden 
afectivo y desorden de personalidad de tipo esquizo-

et al., 1998). El cierre de la cavidad 
está determinado en su desarrollo por el alargamiento 
del cuerpo calloso y el hipocampo. La cavidad larga 

calloso y del hipocampo durante el periodo de desa-
rrollo en el que normalmente se cierra la cavidad. Esto 
parece coincidir con lo que se suponía de la severidad 
del alargamiento de la cavidad del septo pelúcido, que 
se cree se correlaciona con esquizofrenia iniciada en la 
niñez (Nopoulos et al., 1998; Takahashi, et al.,

El núcleo accumbens, por su parte, es reconoci-
do como centro de recompensas del cerebro (figuras  

y las acciones reforzadoras de los psicoestimulantes y  
otros fármacos adictivos; incluso la función de los 
fármacos elevadoras del humor se cree que coincide 
con la liberación de dopamina liberada en este núcleo 

accumbens 
aumentaron su actividad con la administración de 
cocaína (Peoples et al.,
fármacos que bloquean a los receptores de dopamina 
dan como resultado aumento en el consumo de alco-
hol en ratas (Dyr et al., 1993). El retiro de kis fñarna-
cis se correlaciona con la disminución en la liberación 
de dopamina y el aumento en la liberación de acetil-
coilna en el núcleo accumbens (Rossetti et al., 1992); 
por su parte, la ansiedad coincidente con el retiro de 

Figura 13-9. Una cavidad del septo pelúcido se encuentra en 
poblaciones tanto normales como esquizofrénicas; sin embargo, 
es más grande en esta última. La cavidad del septo pelúcido en 
condiciones normales es clasificada como “pequeña” (flecha 
superior) al ser observada en dos resonancias magnéticas (RM) 
contiguas con tajadas coronales de 1.5 mm. En tanto, es clasi-
ficada como “larga” cuando se ven al menos cuatro tajadas 
coronales contiguas (RM) de 1.5 mm (flecha inferior). (Reprodu-
cida y modificada con autorización de Nopoulos P., Swaze, V., 
Flaum, M., Ehrhardt. J. C., Yuh, W. T., y Andreasen, N. C. 1997. La 
cavidad del septo pelúcido en normales y pacientes con esqui-
zofrenia como lo detecta la creación de imágenes por resonan-
cia magnética. Biol. Psychiatry 41:1102-1108.)
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fármacos puede deberse a un aumento en la actividad 
de la amígdala tras una disminución de dopamina del 

ha teorizado que la reducción de la dopamina en la 
amígdala y el hipocampo genera ansiedad, antojo o 
ambos, por sustancias que proporcionan alivio tempo-
ral liberando dopamina (Blum et al., 1996).

La corteza del núcleo accumbens es un objetivo 
importante de los fármacos psicoactivos, pues al pare-
cer ésta fortalece las asociaciones de estímulo-recom-
pensa en respuesta a la dopamina, cuyo aumento en 
el espacio extracelular de la corteza accumbens, y no 
en la zona central en el caso tanto de las ratas como de 

adictivos. El núcleo del lecho de la estría terminal, par-
te de la amígdala extendida, también es sensible a los 
fármacos psicoactivos. En este sentido, la cafeína es  
un fármacos no adictivo y, por ende, no aumenta la 
dopamina en la corteza accumbens (Acquas et al., 

alimenticias (p. ej., el chocolate) también producen 
la liberación de dopamina en la corteza accumbens  
(Bassareo et al
percibió una menor activación de ambas en la zona 
central. La liberación de dopamina en la corteza desem-
peña un papel decisivo en el aprendizaje de la asocia-
ción entre los fármacos y los estímulos que predicen 

su disponibilidad (Di Chiara, 1998). Este aprendi-
zaje se describe como patológico porque no sufre 
una habituación como el aprendizaje asociado con 
el alimento (Bassareo et al

accumbens 
opera junto con la corteza prefrontal proporcionando 
la motivación para buscar una recompensa y convier-
te la motivación en acción (Di Chiara, 1999).

Las mujeres presentaron poca activación del sis-
tema µ-opioide en el núcleo ipsilateral accumbens a 
un estímulo de dolor al compararse con los varones 
(Zubieta et al., 
permitiría una transmisión más eficiente del dolor y 
es consistente con estudios que demuestran que las 

-
llingham y Maixner, 1995; Coghill et al., 1999); aun-
que también se les diagnostica frecuentemente en 
condiciones persistentes de dolor (Unruh, 1996).

La amígdala y estructuras relacionadas
Las señales sensoriales recibidas que llegan a las corte-
zas de asociación sensorial quedan simultáneamente 
para la amígdala y el hipocampo, el cual tiende a re-
cordar facetas específicas de la experiencia sensorial y 
las vincula con detalles de hechos pasados, especial-

-
do que la información sensorial alcanza a la amígdala 
por dos rutas; una se dirige a través del hipotálamo y 
permite una respuesta emocional rápida, primitiva; la 
segunda es indirecta por la corteza y resulta en una 
respuesta más lenta, más cognitiva (Kandel y Kupfer-
mann, 1995). 

Una vez que el estímulo llega a la amígdala es 
reconocido y se le asocia con una dimensión afecti-
va. La evidencia sugiere que la amígdala representa el 
sistema central del miedo y que es crítica en la adqui-
sición y expresión del miedo condicionado, así como 
de la ansiedad (Davis, 1992). El significado emocional 
apropiado es asociado si el hecho actual ocurre en 
una atmósfera psicoafectiva aprendida, previamen-
te relacionada con hechos sociales y otras formas de 
comportamiento de afiliación. La amígdala responde 
activando grupos de conexiones. Así pues, primero, la 
amígdala recluta respuestas autónomas y endocrinas 
apropiadas por medio de sus conexiones con el hi-
potálamo y el tallo cerebral; segundo, envía señales 
de regreso al hipocampo para reafirmar el significa-
do emocional de las que entraron simultáneamente 
al hipocampo; finalmente, tanto el hipocampo como 
la amígdala proyectan señales de regreso al primero 
para reafirmar el significado emocional de las señales 
que han entrado a éste: tanto el hipocampo como la 
amígdala proyectan señales de regreso a las cortezas 
de asociación sensorial, donde, con el tiempo, proba-

Figura 13-10. Un esquema general de los elementos del sistema 
límbico sugiere que normalmente existe un balance entre los nú-
cleos septales (contentamiento) y la amígdala (ansiedad). Las 
sensaciones recibidas son identificadas por áreas de asociación 
cortical y están etiquetadas con grado de familiaridad por el 
lóbulo temporal anterior inferior, incluyendo el hipocampo. La 
corteza orbital sirve como experiencia pasada con situaciones 
sociales. La asignación emocional del complejo septal-amígda-
la es influenciado por el estado autónomo. Los efectos del com-
plejo septal-amígdala se realizan por respuestas emocionales 
del hipotálamo y los centros autónomos del tallo cerebral.
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blemente se crea la memoria del suceso. La próxima 
vez que lleguen las mismas señales sensoriales a la 
corteza de asociación sensorial la respuesta emocional 

-
turo se experimentan menos señales sensoriales, el eje 
amígdala-hipocampo podría activarse para responder 
con las mismas emociones (Kesner, 1992).

Las conexiones entre la amígdala y la corteza or-
bital prefrontal son importantes en las reacciones a 
estímulos socialmente significativos y en el control de 

-
nos casos un conjunto mínimo de estímulos puede ser 
capaz de reactivar una vaga experiencia pasada sin los 
detalles de esa vivencia, produciendo la sensación de 
déjà vu (Gloor, 1997). Las conexiones con la circun-
volución cingulada posterior han sido importantes en 
la apreciación de la ansiedad (McGuire et al., 1994); 
sin embargo, otros creen que la corteza prefrontal es 
indispensable en la apreciación de emociones genera-
das en la amígdala (Kandel y Kupfermann, 1995).

Una lesión bilateral del lóbulo temporal anterior 
produjo cambio en el comportamiento del normal-
mente agresivo mono rhesus (Kluver y Bucy, 1939), 
pero animales lesionados que eran notablemente dó-
ciles perdieron el miedo y la agresión; aunque al ser li-
berados en ambiente silvestre no mostraron respuesta 
agresiva al ser atacados por extraños. Estaban alejados 
del grupo y perdieron su estatus social. Mas en el labo-
ratorio presentaron comportamiento sexual anormal 
con aumento de actividad autoerótica homosexual o 
heterosexual, y no se comprometieron sexualmente 
en ambiente silvestre. Además, vale destacar que las 
madres perdieron interés en sus crías, exagerando el 
comportamiento oral y examinando todo, volviéndose 
indiscriminadas en sus preferencias dietéticas. Comie-
ron alimentos previamente desechados y cosas que no 
eran propiamente alimentos, incluyendo heces. Exhi-
bieron hipermetamorfosis, la cual es una tendencia a 
prestar atención y a reaccionar a cada estímulo visual. 
Al mismo tiempo presentaron agnosia visual. Estos 
síntomas constituyen el síndrome Kluver-Bucy.

Otras consideraciones conductuales 

Síndrome Kluver-Bucy

El síndrome completo de Kluver-Bucy se observa 
rara vez en humanos (Yilmaz et al., et al., 

son quienes lo presentan y son muy plácidos y no dis-
criminan en sus preferencias dietéticas: incluso varios 
han muerto por atiborrar sus bocas con objetos indi-

geribles (p. ej., vasos de unicel, gasa quirúrgica, papel 

examinaron oralmente todos los objetos. La hiper-
sexualidad es rara; sin embargo, son comunes los comen-
tarios sexuales inapropiados (Trimble et al., 1997).

Epilepsia del lóbulo temporal

Un ataque total al lóbulo temporal es precedido por 
un aura que indica compromiso límbico, ésta puede 
incluir alucinaciones olfatorias, sensaciones instinti-
vas, temor, déjà vu y automatismos motores, a más 
de que se pueden observar desórdenes del comporta-
miento interictal (Trimble et al., 1997); éstos incluyen 
depresión, psicosis esquizofreniforme y un síndrome 
de comportamiento interictal que consiste en pertur-
baciones afectivas y cambios de personalidad a largo 
plazo. Pueden aparecer delirios varios años después 
del inicio de los ataques.

Un subgrupo de estos pacientes presentó el sín-

serie de comportamientos que incluyen hiperreligio-
sidad, hiperestesia, preocupaciones filosóficas, dis-
función sexual e irritabilidad. Este síndrome ha sido 
subdividido en tres subgrupos de comportamiento 
(Bear, 1986); el primero, una alteración de impulsos 
incluyendo comportamiento sexual, agresión y mie-
do; el segundo, preocupación por conceptos religio-
sos, morales y filosóficos, y, el tercero, el paciente es 
incapaz de terminar una idea, a menudo durante una 
conversación y cambia radicalmente a otro tema.

Pacientes con epilepsia en el lóbulo temporal 
pueden presentar hiperemotividad y bastante agresivi-
dad. De los individuos con explosiones intermitentes 

(Elliot, 1992). Las proyecciones del área temporolím-
bica al gris periacueductal del tallo cerebral y los nú-

para los niveles disminuidos de serotonina reportados 
como asociados con comportamiento violento y sui-
cidio (Marazzoti y Conti, 1991).

Las alucinaciones y delirios están asociados con 
disfunción límbica que involucra estructuras tanto 
superficiales como profundas del lóbulo temporal 
(Elliott et al., 
tipo paranoide y se observan en aproximadamen-

temporal. El reclutamiento del lóbulo frontal y la ac-
tividad del lóbulo temporal podrían ser requisitos del 
delirio (Trimble et al., 1997).
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Otras consideraciones conductuales

Episodios de tristeza temporal reportados en un gru-
po de mujeres saludables activaron las estructuras 
límbica, bilateral y paralímbica, tal como se demostró 

la felicidad pasajera no correspondió con actividad 
aumentada, sino más bien con reducciones extendidas 

-
poparietales prefrontal derecha y bilateral (George  
et al., 1995).

La procaína intravenosa activa las estructuras 
límbicas en animales; en humanos, evoca experiencias 
emocionales y psicosensoriales, incluyendo disforia, 
euforia, temor y alucinaciones, estas últimas en el 
sentido auditivo se correlacionan con activación tem-
poral superior; las visuales, por su parte, se correlacio-
nan con el lóbulo occipital mesial y la activación de la 
amígdala emparejada con el lóbulo frontal cingulado 
anterior y frontal lateral (Ketter et al., 
reportado aumentos en la actividad cerebral bilateral 
en áreas límbicas incluyendo las circunvoluciones hi-
pocámpicas, ínsula y corteza cingulada anterior des-

Perlstein, 1997). Estímulos en videocinta aumentan 

cingulada anterior de adictos a la cocaína en recupera-
ción, al compararse con quienes se han abstenido toda 
la vida (Childress et al., 1999).
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Introducción
Una característica distintiva de la función cerebral 
humana es su lateralización y su especialización, las 
cuales necesitan un sistema eficiente de comunica-
ción interhemisférica, pues ningún otro mamífero po-
see el grado de localización observado en el humano, 
ya que sólo el cerebro humano tiene las capacidades 
intelectuales y computacionales necesarias para estu-
diar cómo los sistemas neurales generan y responden 
a las demandas internas del ambiente.

A simple vista, el cerebro anatómico parece su-
mamente simétrico, pero un análisis más cuidadoso 
revela “torsión hemisférica típica levógira”, lo cual 
se refleja en que la región parietooccipital izquierda 
es más ancha y se extiende más posteriormente que 
la derecha, en tanto que el lado derecho del lóbulo 
frontal es más largo que el izquierdo y se extiende 
más anteriormente (Glicksohn y Myslobodsky, 1993). 
Esta diferencia se llama “petalia” (Hadziselimovic y 
Cus, 1966). Ambos lados se interconectan por haces 
de fibras, y se debe asumir que éstos juegan un papel 
en especializaciones del comportamiento que se re-
flejan en la lateralidad del comportamiento.

Respecto del flujo sanguíneo cerebral hay que 
destacar que es mayor en el lado derecho que en el iz-

quierdo de los infantes; asimismo, el dominio parietal 
izquierdo aparece aproximadamente a la edad de 2.5 
años y coincide con el establecimiento del dominio 
de la mano derecha y habilidades motoras avanzadas, 
dominio que cambia de derecha a izquierda durante 
el tercer año de vida (Chiron et al., 1997).

Se ha reconocido que el habla se encuentra en el 
hemisferio izquierdo (dominante) y que el hemisferio 
derecho está especializado en funciones emocionales 
y visoespaciales que son importantes en la superviven-
cia de las especies (Geschwind y Galaburda, 1985). 
En tanto, las vías norepinefrínicas y serotoninérgicas 
se proyectan con más intensidad al hemisferio dere-
cho (Robinson, 1985).

Comunicación interhemisférica

Cuerpo calloso

El cuerpo calloso es más grande en el humano que en 
cualquier otro mamífero. Es una placa gruesa y ancha 
de fibras que interconectan recíprocamente amplias 
regiones de los lóbulos correspondientes de la corteza 
del lado izquierdo y derecho (figuras de 14-1 a 14-3). 
Las fibras del cuerpo calloso forman el piso de la fisura 
cerebral longitudinal, constituyen la mayor parte del 

Conexiones interhemisféricas 
y lateralidad

Figura 14-1. El cuerpo calloso (CC) consiste en el rostro, la rodilla, 
el cuerpo y el esplenio. Forma el piso de la fisura cerebral longitu-
dinal y se encuentra debajo de la circunvolución cingulada.
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Figura 14-2. Se indican las áreas corticales cuyas fibras contri-
buyen a cada subdivisión. El cuerpo calloso puede ser dividido 
aproximadamente a la mitad por la conexión del cuerpo medio 
anterior (CP) y el cuerpo medio posterior (MP). El tercio anterior 
incluye el rostro, la rodilla y el cuerpo anterior (A). El esplenio (E) 
cuenta casi por el quinto posterior del cuerpo calloso I, istmo.

Cerebelo

Mesencéfalo

Médula

Puente

Rodilla del CC

Esplenio del CC

Surco cingulado

Rostro del CC

Comisura anterior

Cuerpo del CC
Circunvolución cingulada



Conexiones interhemisféricas y lateralidad

227

techo del ventrículo lateral y se abren en abanico en 
una radiación callosa masiva mientras se distribuyen a 
varias regiones corticales.

El cuerpo calloso se puede dividir en series de 
canales de funciones específicas (Zaidel et al., 1990), 
que son las siguientes:

14-2). Éstos forman el tercio anterior del cuerpo 
calloso y contienen fibras que se interconectan 
desde la corteza premotora, complementaria y, po-
siblemente, la parietal anteroinferior. Los canales 
callosos anteriores son importantes para la transfe-
rencia interhemisférica de señales de control.

interconectan a las circunvoluciones precentral y 
postcentral y es posible que a la corteza temporal 
media. Este canal es particularmente importante 
porque interconecta la corteza motora primaria de 
los lados izquierdo y derecho.

circunvolución postcentral, la corteza parietal pos-
terior y quizá con la corteza temporal media. Los 
dos canales del cuerpo medio coordinan la activi-
dad motora a través de la línea media.

-
terior y la temporal superior, incluyendo la auditiva.

las cortezas temporales inferior y ventral, así como 
con la corteza visual del lóbulo occipital. Los ca-
nales más posteriores interconectan señales senso- 
riales como las auditivas y del tacto. El cuerpo  
calloso anterior está organizado topográficamen-
te por el esplenio, contiene fibras que representan  

todas las áreas sensoriales incluyendo el olfato. Una 
lesión que afecte al esplenio resulta a menudo en 
pérdida mínima de función (Berlucchi, 2004).

Para fines de investigación, Giedd et al. (1994, des-
pués de Witelson, 1989) han dividido el cuerpo callo-
so en siete regiones. La longitud máxima se determinó 
entre los puntos más anterior y posterior y se dividió a 
la mitad, en tercios y en un quinto posterior. Una línea 
perpendicular final se trazó a través de la convexidad 
anterior del calloso anterior.

Las sendas corticocorticales entre los hemisferios 
y las que están dentro de los hemisferios tienen origen 
embriológico común (Trevarthen, 1990). Muchas de 
las fibras carentes de mielina indican que la transfe-
rencia de la información interhemisférica es relativa-
mente lenta. Por otro lado, además de proporcionar 
comunicación entre los hemisferios izquierdo y dere-
cho, las mismas neuronas que dan origen a las fibras 
callosas producen las fibras colaterales del hemisferio. 
Dado que las fibras callosas terminan en el hemisfe- 
rio contralateral, las colaterales llegan hasta la región 
homóloga del hemisferio ipsilateral, éstas son lla-
madas “conexiones heterotrópicas simétricas” y son 
comunes en asociación de regiones de la corteza 
(Liederman, 1995).

El cuerpo calloso proporciona un canal para la 
comunicación entre los dos hemisferios y conlleva 
tres categorías de tareas. Primero, las callosas de trans-
misión son aquellas que pueden ser ejecutadas sólo 
por un hemisferio; el cuerpo calloso permite que los 
estímulos sean transmitidos de un hemisferio al otro, 
donde la tarea pueda ser realizada. Segundo, propor-
ciona coordinación de tareas de acceso directo, las 
cuales pueden ser llevadas a cabo por cualquier he-
misferio. Tercero, sirve la transferencia de señales de 
tareas que requieran interacción de ambos hemisfe-
rios (Zaidel, 1995).

Algunos investigadores especulan que la madu-
ración del cuerpo calloso es un prerrequisito para 
la finalización de especialización hemisférica, pues, 
cabe destacar, en los humanos la terminación de la 
mielinización del cuerpo calloso coincide aproxima-
damente con la pubertad. Entre tanto, el esplenio 
tiende a contener más fibras en el sexo femenino que 
en el masculino, aunque hay traslapes significativos en  
el número de fibras entre sexos. El área sagital media del 
cuerpo calloso es significativamente más grande en la 
rata hembra que en la rata macho, dimorfismo sexual 
que se abre por la exposición postnatal temprana a la 
cocaína. (Ojima et al., 1996).

La desconexión de los hemisferios (“cerebro divi-
dido”) en un adulto produce pocas perturbaciones del 
comportamiento diario ordinario, el temperamento o 
el intelecto. Las señales visuales alcanzan ambos lados 

Figura 14-3. Sec-
ción diagramáti-
ca horizontal del 
cerebro muestra 
el cuerpo calloso 
interconectándo-
se en la corteza 
en cada lado.

Polo frontal

Polo occipital
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de la corteza a través de fibras que cruzan en el quias-
ma óptico y señales auditivas que atraviesan por el 
tallo cerebral. Se han realizado pruebas especiales que 
proyectan señales sensoriales ya sea al lado izquierdo 
o el derecho; los resultados indican que señales idénti-
cas presentadas en la corteza opuesta a veces pueden 
producir respuestas emocionales en conflicto.

bimanual, alexia en el campo visual izquierdo, anomia 
para objetos con la mano izquierda y visualanomia iz-
quierda. Generalmente los síntomas aparecieron des-
pués de grandes lesiones en el cuerpo calloso (Peru 
et al., 2003). Ciertos daños que afectan al cuerpo 
calloso o áreas de asociación de la corteza que dan 
origen a las fibras comisurales producen perturbacio-
nes en funciones cerebrales conocidas colectivamente 
como síndromes de desconexión, como en el caso de 
los pacientes con cerebro dividido, quienes pueden 
ser lentos para responder, ya que para ellos una vez 
que se activa un hemisferio es muy difícil activar el 
hemisferio inactivo; en dicha situación, Sperry (1962) 
cuestionó si la consciencia había sido cambiada com-
pletamente al hemisferio activo. Una secuela común 
de callosectomía es el descuido: hay una tendencia a 
descuidar objetivos del lado izquierdo y se argumenta 
que se debe a sobreactivación del hemisferio no do-
minante (Liederman, 1995). El mutismo después de 
sección en el cuerpo calloso es un ejemplo de dicho 
desequilibrio; esto es común si el habla está centrada 
en un hemisferio y el control de la mano dominante en  
el hemisferio opuesto. El papel del cuerpo calloso  
en el conocimiento consciente y el comportamiento 
determinado cognitivamente continúan siendo tema 
de amplias investigaciones.

Se ha sugerido que el cuerpo calloso tiene un pa-
pel determinado en la patogénesis de la esquizofrenia 
(Crow, 1997). Nasrallah (1985), supuso un mecanis-
mo para la esquizofrenia basándose en evidencias que 
señalaban una perturbación de la integración interhe-
misférica; por su parte, Velek et al. (1988) reportaron 
un caso de agénesis congénita del cuerpo calloso, que 
se presentó con fuertes síntomas schneiderianos. Tam-
bién se tiene registro de que las subregiones poste-
riores del cuerpo calloso eran significativamente más 
pequeñas en individuos autistas (Piven et al., 1997), 
además de que la falta de asimetría normal se reporta 
en la esquizofrenia (Crow, 1990, 1997).

La presencia de un número pequeño de extensio-
nes que interconectan los lóbulos temporales izquier-
do y derecho permite que la actividad epiléptica en 
curso sea transmitida entre los dos lóbulos, sin invo-
lucrar necesariamente el cuerpo calloso, de modo tal 
que la generalización de la actividad epiléptica podría 
no darse. En dicho caso, el paciente podría ser capaz 
de mantener algún contacto con el ambiente al mis-
mo tiempo que experimenta un ataque complejo par-
cial. Esto no debe tomarse como evidencia de que el 
ataque sea de origen psicogénico (pseudoataque).

Las señales y síntomas de daño en el cuerpo ca-
lloso completo pueden incluir apraxia ideomotora 
izquierda, apraxia de construcción de derecha a bila-
teral, agrafia izquierda, anomia táctil izquierda, señas 
extrañas con la mano izquierda, daño en coordinación 

Viñeta clínica

Una mujer diestra de 38 años desarrolló cambio de perso-
nalidad durante dos meses: se volvió apática y lejana. En 
un examen presentó desaceleración psicomotora notoria, 
palidez del disco óptico izquierdo, debilidad del nervio fa-
cial izquierdo central, inestabilidad al caminar, pérdida de 
sensibilidad en el lado izquierdo de su cuerpo y señales 
neuronales motoras superiores. Imágenes de resonancia 
magnética revelaron lesiones periventriculares y subcor-
ticales y atrofia pronunciada del cuerpo calloso (figura 
14-4). Una biopsia eventual del cerebro frontal confirmó 
la presencia de esclerosis múltiple cruzada. Su evolución 
neuropsicológica mostró síndrome de disconexión inter-
hemisférica de desmielinización del cuerpo calloso. Ella 
podía formular y escribir oraciones con la mano derecha, 
pero no con la izquierda. Podía dibujar y copiar figuras con 
su mano izquierda, pero no con la derecha. Los elementos 
espaciales de sus construcciones fueron peores con su 
mano derecha que con su mano izquierda. Además, te-
nía mayores problemas para nombrar objetos fuera de su 
vista en su mano izquierda en comparación con su mano 
derecha. Con la mano izquierda tenía problemas para sa-
ludar, simular el uso del cepillo dental, arrojar una mone-
da, pretender peinar su cabello y otras funciones prácticas. 
Finalmente, en una tarea taquistoscópica, la paciente no 
pudo leer ninguno de los elementos presentados en su he-
micampo izquierdo.

Figura 14-4. La ima-
gen de resonancia 
magnética del pa-
ciente (peso T1, vista 
sagital media) reveló 
adelgazamiento del 
cuerpo calloso como 
resultado de desmieli-
nización. (Reproduci-
da con autorización 
de Mendez, 1995).
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En adultos con síndrome de Tourette se observó 
una reducción en el área total del cuerpo calloso sa-
gital medio junto con una en la longitud de la línea 
central (Peterson et al., 1994). Sin embargo, el cuerpo 
calloso anterior fue significativamente más grande 
en niños con síndrome de Tourette, aunque menor en 
niños con desorden por déficit de atención e hiperac-
tividad (Baumgardner et al., 1996). El cuerpo calloso 
es más delgado y la materia blanca menos densa en los 
niños con el trastorno por déficit de atención con hi-
peractividad y con el trastorno bipolar (Caetano et al., 
2008; Hamilton et al., 2008; Luders et al., 2009). Seid-
man et al. (2005) descubrieron que la región posterior 
estaba más afectada y, en otros estudios, se descubrió 
que las regiones medial y posterior también se veían 
afectadas en el trastorno de estrés postraumático y el 
trastorno de personalidad limítrofe (Villarreal et al., 
2004; Rusch et al., 2007; Jackowski et al., 2009). 

Las alteraciones en el tamaño del cuerpo callo-
so pueden reflejar variaciones en las áreas corticales 
auxiliadas por el cuerpo calloso. Un desorden intri-
gante llamado mano extraña puede desarrollarse con 
una lesión que involucre la región del cuerpo calloso 
anterior (capítulo 6). Según se informa, hay pérdida 
del control voluntario sobre la mano no dominante 
(Brion y Jednyak, 1972). Se reporta estrangulamien-
to en la mano no dominante la main étrangère. Otras  
características incluyen una tendencia del brazo a col-
gar y asumir posturas singulares, especialmente cuan-
do los ojos están cerrados o hay conflicto intermanual 
o competencia. Asimismo, estudios con pacientes 
en donde el cuerpo calloso ha sido seccionado han 
conducido a que estos individuos funcionen con dos 
mentes independientes, la izquierda bajo el control 
consciente y la derecha funcionando inconveniente y 
automáticamente (Bogen, 1993).

Comisura anterior

La comisura anterior es un pequeño haz compacto 
que cruza la línea media rostral al fórnix (figuras 14-1, 
14-5 y 14-6). En un examen general, esta comisura 
consiste en dos divisiones indistinguibles, una pe-
queña división anterior que interconecta estructuras 
olfatorias en cualquiera de los dos lados y una larga 
división posterior que conecta las regiones media e 
infratemporal.

Su rol sigue sin resolverse (Zaidel, 1995), pero 
se sabe que el estrés prenatal en ratas interrumpe la 
diferenciación y el comportamiento sexual, debido a 
que en estos animales la división anterior de la comi-
sura anterior es sexualmente dimórfica y, por ende, di-
cho estrés elimina la diferencia macho-hembra (Jones  

et al., 1997). El número de axones en la comisura an-
terior es 17% mayor en ratones con ausencia heredi-
taria del cuerpo calloso; sin embargo, las regiones del 
cerebro asistidas por los axones siguen siendo iguales 
(Livy et al., 1997). Se ha especulado que la comisu-
ra anterior más larga observada en varones propor-
ciona mejor intercomunicación entre los dos núcleos 
amigdaloides y predispone a las hembras a ser más 
inteligentes emocionalmente y positivas socialmente 
(Joseph, 1993).

Comisura hipocámpica

La comisura hipocámpica (comisura fornical o psal-
terium) consiste en fibras que se originan en el hipo-
campo y cruzan la línea media por debajo del esple-

Figura 14-5. Vista coronal diagramática del cerebro que mues-
tra el cuerpo calloso dorsal a la comisura anterior, la cual inter-
conecta porciones anteriores de la corteza temporal de cada 
lado.

Figura 14-6. La vista esquemática de línea media del cerebro 
muestra cinco comisuras: el cuerpo calloso, la comisura anterior, 
la comisura posterior, la comisura hipocámpica y la comisura 
habenular.
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nio del cuerpo calloso (figura 14-6). Esta comisura 
interconecta al hipocampo de ambos lados y está po-
bremente desarrollada en el humano.

Comisura supraóptica

La pequeña comisura supraóptica es dorsal al quias-
ma óptico (figura 14-6). Consiste en varios haces de 
fibras finas que cruzan la línea media, incluyendo a la 
comisura hipotalámica, la cual se abre en abanico en 
el área preopticohipotalámica lateral. Un haz locali-
zado ventralmente (decusación supraóptica ventral) 
puede conectarse desde la formación rostral reticular 
del puente en ascenso con asociación de fibras fascicu-
ladas longitudinales intermedias. Asimismo, un haz 
localizado centralmente (decusación supraóptica dor-
sal) puede interconectar partes de los ganglios basales. 
Papez (1937) creía que estas decusaciones vinculaban 
el tálamo con el hipotálamo y sugirió que jugaban un 
papel en las emociones y en la expresión emocional.

Comisura habenular

La comisura habenular se encuentra inmediatamente 
debajo de la pineal y es una pequeña comisura cu-
yas fibras se originan desde la estría medular (figura 
14-6); algunas de estas fibras enlazan la habénula 
con el colículo superior y otras dentro de la comisura 
habenular, interconectan la amígdala y el hipocampo 
de los dos lados. La función de esta comisura no es 
conocida.

Comisura posterior

La comisura posterior se encuentra en la unión del 
cerebro medio y el diencéfalo (figura 14-6). Contiene 
fibras que unen los núcleos pretectales, así como las fi-
bras que interconectan núcleos de control oculomotor 
localizados en el gris periacueductal del mesencéfalo.

Estas fibras son importantes en el reflejo pupilar y 
en los movimientos del párpado y en los oculares ver-
ticales (Yun et al., 1995; Kokkoroyannis et al., 1996).

Especialización hemisférica 
La proyección anatómica de fibras a regiones primor-
diales de la corteza está distribuida igualmente entre 
los hemisferios. En comparación, el control de muchas 
funciones complejas es marcadamente asimétrico. Es 
posible que estas funciones puedan ser ejecutadas 
más eficientemente en un sitio unilateral restringido, 
mientras que dependen de las fibras transcorticales 
para interconectarse en el hemisferio contralateral. 
Alguna asimetría, sin embargo, puede ser localizada 
en lóbulos específicos de la corteza cerebral. Las asi-

metrías que involucran el hemisferio completo se pre-
sentan en esta sección.

Hemisferio izquierdo

El lenguaje es la primer área del comportamiento para 
la cual se demostró la dominancia hemisférica. El he-
misferio izquierdo es dominante para funciones lin-
güísticas en aproximadamente 98% de los individuos 
y, además, está especializado para la manipulación de 
números en el proceso de calculación.

En general 90% de la población es diestra, perso-
nas en las que el hemisferio izquierdo está especializa-
do para el control motor fino. No obstante, la mayoría 
de los zurdos tienen sus centros del habla localizados 
en el hemisferio izquierdo. 

El plano supratemporal (planum temporale), una 
región incluida en el área de Wernicke, es más grande 
en el lado izquierdo del cerebro en 65% de los indi-
viduos; el plano derecho, por su parte, es más grande 
sólo en 10% de los cerebros (Geschwind y Levitsky, 
1968). Se especula que esta asimetría juega un papel 
en la superioridad del lenguaje del hemisferio izquierdo. 

Por otro lado, se cree que el hemisferio cerebral 
izquierdo de las personas diestras está especializado 
para el uso de herramientas, en tanto que la red res-
ponsable de esta función favorece al lóbulo parietal 
inferior y a la circunvolución frontal. Una segunda red 
que controla la interacción mano-objetivo se localiza 
ligeramente superior en el área premotora intraparie-
tal y dorsal, y se activa contralateral a la mano que 
se está usando en el momento (Johnson y Grafton, 
2003).

Viñéta clínica

Un hombre diestro de 76 años desarrolló desorientación 
ambiental después de un ataque apopléjico. Tenía dificul-
tad para encontrar el camino al hospital y al vecindario, 
y presentaba problemas especiales en corredores, baños 
públicos y cines; pues carecía de total orientación familiar: 
era capaz de leer un mapa, dibujar un plano preciso de 
su casa y dar instrucciones verbales de rutas familiares, 
aunque se perdía fácilmente cuando estaba fuera de las 
dichas vías. El paciente tenía desorientación ambiental 
relativamente aislada, o topografagnosia, de un ataque 
que involucró áreas parahipocámpicas localizadas en el 
hemisferio derecho. Asimismo, su examen neurológico era 
notable sólo por déficit del campo visual en su cuadran-
te superior izquierdo. Imágenes de resonancia magnética 
confirmaron la presencia de un infarto que afectaba los ló-
bulos temporal posterior-inferior y occipital (figura 14-7).
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Hemisferio derecho

Las habilidades perceptuales no lingüísticas comple-
jas, el reconocimiento facial, tarea compleja de gran 
importancia biológica y la distribución espacial de la 
atención están centradas en el hemisferio derecho. 
Pacientes con lesiones del hemisferio derecho, espe-
cíficamente en las áreas posteriores, tienen peores 
consecuencias en tareas visoespaciales complejas que 
aquellos con lesiones equivalentes del lado izquierdo. 
Bajo ciertas circunstancias cualquier hemisferio pue-
de reconocer rostros, pero el hemisferio derecho se es-
pecializó en ello (Sergent, 1995; Mandial y Ambady, 
2004). Trabajos recientes señalan que este hemisferio 
también se especializa en determinar la distribución 
de atención dentro del espacio extrapersonal; esto 
conlleva un marcado descuido contralateral después 
de daño en el hemisferio derecho, lo que rara vez se 
observa tras una lesión del hemisferio izquierdo.

El hemisferio derecho es más importante que el 
izquierdo tanto al experimentar como al expresar las 
emociones, ya que contiene registros de representa-
ciones emocionales y faciales prototípicas, registros 
que son innatos y parecen estar localizados en el ló-
bulo temporal (Heilman y Bowers, 1996). Es de resal-
tar que las áreas de asociación límbica y temporal se 
activaban más del lado derecho durante la excitación 
sexual en los varones (Stoléru et al., 1999).

Lesiones en el área temporoparietal derecha del 
paciente pueden producir aprosodia receptiva, inte-
rrumpiendo la capacidad para entender, nombrar o 
discriminar expresiones emocionales; de igual modo, 
daños en el hemisferio derecho pueden acarrear mo-

vimientos deteriorados en el reconocimiento de ex-
presiones faciales; estas lesiones pueden deteriorar la 
capacidad de los pacientes de reconocer previamente 
dos caras y saber si se trata de una persona descono-
cida o de diversas personas. También estos pacientes 
pueden presentar afectaciones en la determinación 
del contenido emocional de descripciones verbales 
(Blonder et al., 1991a).

Los pacientes con lesiones en el hemisferio iz-
quierdo tienden a estar agitados, ansiosos y deprimi-
dos (“reacción catastrófica”), mientras que los que 
manifiestan lesiones en el hemisferio derecho suelen 
ser indiferentes a su predicamento o inclusive ser li-
geramente eufóricos. La incapacidad del paciente de 
expresar emoción puede contribuir a la aparición  
de indiferencia, al tiempo que los déficits en la de-
mostración de expresiones emocionales están aso-
ciados con lesiones frontales derechas similares a los 
daños que ocasionan la afasia de Broca en el hemisfe-
rio izquierdo. Un déficit en la expresión de emoción 
es llamada “aprosodia expresiva”. Así pues, los pacien-
tes con lesiones en el hemisferio derecho son menos 
expresivos emocionalmente (Blonder et al., 1991b).

La activación del hemisferio frontal es asimétrica 
en pacientes con desorden del pánico, mientras que la 
activación frontal derecha parece representar activa-
ción aguda de la evitación-huida y está asociada con 
emociones negativas (Wiedemann et al., 1999).

Especializaciones lobulares

Lóbulo occipitoparietal

Una lesión inferiomesial del lóbulo occipitotemporal 
debajo del esplenio del cuerpo calloso puede producir 
agnosia del color. El paciente clasificaría los colores 
de acuerdo con el matiz, pero le es difícil nombrarlos. 
Estos individuos generalmente padecen hemianopsia 
homónima derecha y alexia.

Una lesión en la región occipitotemporal derecha 
puede producir prosopagnosia, desorden que se ob-
serva más frecuentemente después de una lesión bila-
teral y en el que el paciente es incapaz de reconocer 
rostros familiares, incluyendo a menudo el suyo.

Una lesión grande en el lóbulo parietal puede 
producir descuido sensorial en el hemicampo contra-
lateral. El lóbulo derecho juega un papel en el control 
de atención y contiene un mapa de ambos campos 
visuales, por tanto, el descuido sensorial es mayor al 
observado después de una lesión parietal del lado de-
recho. Una lesión en el lóbulo parietal derecho puede 
producir confusión y desorientación por los lugares. 
Un paciente con lesión grande del parietal izquierdo 
que había afectado a la circunvolución supramarginal 
podría reaccionar inadecuadamente a estímulos dolo-

Figura 14-7. La imagen de resonancia magnética del paciente 
(FLAIR, vista horizontal) reveló apoplejía de circulación posterior 
en la región occipitotemporal medial derecha que se extendía 
al área del presunto lugar parahipocámpica (reproducida con 
permiso de Mendez y Cherrier, 2003).
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rosos. En cambio, quienes presentaron apraxia de la 
construcción después de lesión lobular parietal pue-
den diferir en su habilidad para dibujar, basados en 
el lado de la lesión. Con una lesión parietal del lado  
derecho, la capacidad de dibujar mantiene su com-
plejidad, pero el lado izquierdo pierde dicha habili-
dad. Con una lesión en el lado izquierdo, por el con-
trario, el dibujo es simétrico, pero faltan los detalles y 
se dibuja lentamente. El síndrome de Gerstmann se 
observa después de una lesión parietal (circunvolu-
ción angular) del lado izquierdo (capítulo 4).

Lóbulo temporal

Tanto las respuestas visuales como auditivas pueden 
resultar de la estimulación del lóbulo temporal; sin 
embargo, son observadas menudo cuando el lado de-
recho es estimulado (Gloor, 1990). Se encontró que 
las densidades celulares en el hipocampo izquierdo 
son más grandes que en el hipocampo derecho de los 
varones; mientras que el plano temporal izquierdo es 
más grande en las hembras que en los machos, pero la 
asimetría del plano temporal izquierdo en los machos 
no está presente en las hembras. No se observaron di-
ferencias entre sexos o hemisferios para el área audi-
tiva primaria (circunvolución de Heschl) (Kulynych 
et al., 1994). Pero las asimetrías en las mujeres son 
menos aparentes tanto en el plano temporal como en 
el hipocampo (Zaidel et al., 1994).

Los pacientes con daños en el lóbulo temporal 
que afectan la audición tienen dificultad para distin-
guir palabras si la lesión es en el izquierdo; es decir, 
daños en el lado izquierdo afectan al lenguaje por la 
pérdida de la memoria y la información; y dificultades 
para distinguir sonidos no verbales, incluyendo músi-
ca, si la lesión es en el derecho, lesiones que afectan la 
memoria musical y geométrica.

Las lesiones de la circunvolución temporal iz-
quierda posterior superior, incluida AB 22, producen 
afasia receptiva (de Wernicke); la comprensión del 
lenguaje verbal es afectada previamente, pero si la 
lesión se extiende al lóbulo parietal inferior también 
puede afectarse la lectura. En algunos individuos zur-
dos, el hemisferio izquierdo puede ser dominante para 
la comprensión debido a que el hemisferio derecho es 
el dominante para la generación del habla.

Los pacientes con focos epileptogénicos locali-
zados en el lóbulo temporal izquierdo tienden a ser 
paranoicos, presentan comportamiento similar a la 

temporales en el lado derecho tienden a presentar ex-
tremos emocionales, síntomas maniaco-depresivos y 
negación (Sherwin et al., 1982; Bear, 1986). Se han 
reportado excepciones en las cuales los focos centra-
les en el lado derecho se presentan con perturbacio-
nes del pensamiento (Sherwin, 1982).

Una lesión del área temporoparietal posterior de-
recha puede producir aprosodia, en la cual los pacien-
tes son incapaces de apreciar el contenido emocional 
del habla basados en la modulación y la entonación, 
aunque comprenden el significado semántico. En 
comparación, una persona con afasia de Wernicke no 
entenderá el significado de las palabras, pero reaccio-
nará a las emociones (p. ej., ira) expresadas por el que 
habla.

El volumen del lóbulo temporal es pequeño en 
esquizofrénicos (Turetsky et al.,1994), y la fisura late-
ral izquierda, más larga (Rubin et al., 1993). Pacientes 
varones presentaron circunvolución temporal supe-
rior más pequeña que la de los sujetos varones con-
trol; en tanto, las mujeres esquizofrénicas mostraron 
menos lateralidad que las control (Reite et al., 1997). 
Por tanto, el lóbulo temporal izquierdo presenta acti-
vidad metabólica más elevada que el derecho, aunque 
si al compararlo con los normales hubiese o no hipo-
metabolismo izquierdo o hipermetabolismo derecho 
sigue siendo una pregunta abierta (Gur et al., 1995).

La remoción quirúrgica del lóbulo temporal es 
a veces efectiva en el tratamiento de la epilepsia; no 
obstante, es esencial determinar el hemisferio que es 
dominante para el lenguaje y el habla antes de la ciru-
gía, puesto que la porción lateral del lóbulo temporal, 
la cual contiene el área receptiva del habla, es asistida 
por la arteria cerebral media (figura 2-5). La prueba 
de Wada puede ser utilizada en esta situación para de-
terminar la lateralidad. En dicha prueba, barbitúricos 
de efecto corto son inyectados en la arteria carótida 
interna y se induce la afasia cuando el barbitúrico se 
esparce en el hemisferio dominante. Recientemente, 
el uso de estimulación magnética transcraneal (EMT) 
ha sido propuesto como un procedimiento menos in-
vasivo para determinar el dominio del lenguaje y del 
habla (George, 2003).

Lóbulo frontal

La pars opercularis (región de Broca) es más larga en 
el lóbulo izquierdo que en el derecho (Geschwind y 
Galaburda, 1985). Los pliegues que rodean la fisura 
lateral aparecen más temprano en el lado derecho que 
en el izquierdo (Simonds y Scheibel, 1989).

La región frontal izquierda es propuesta como 
responsable del comportamiento de enfoque, inclu-
yendo planeación, intención y autorregulación. La 
derecha, por su parte, es responsable del retraimien-

-
ran frecuentemente muestran más activación frontal 
derecha (Fox y Davidson, 1988). A los 38 meses de 
edad, los niños que pasan más tiempo con sus madres 
en una situación nueva fueron juzgados como inhibi-
dos y presentaron mayor activación frontal derecha 
que niños desinhibidos (Davidson, 1995).
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Una lesión en la porción opercular de la circun-
volución frontal inferior (AB 44 y 45) en el lado iz-
quierdo produce afasia expresiva (afasia de Broca): la 
comprensión del habla está intacta, pero la generación 
del habla es reducida, y el paciente habla lentamente 
y con esfuerzo.

Una lesión en el área premotora derecha (AB 6 y 
8) del lóbulo frontal puede producir hemiacinesia en 
la cual el paciente no puede ver y tiene dificultad para 
alcanzar el hemicampo opuesto. La hemiacinesia pro-
ducida por una lesión en el área premotora izquierda 
es menos frecuente, y cuando aparece es menos pro-
nunciada. El hemisferio derecho media la atención a 
ambos hemicampos, mientras que el izquierdo diri-
ge la atención sólo al hemicampo derecho (Knight, 
1984).

Los pacientes con lesión del hemisferio izquierdo 
tienden a ser ansiosos, llorones, depresivos y abusivos. 
Los pacientes con lesiones en el lado derecho pue-
den ser impropiamente alegres. El grado de involu-
cramiento emocional, sin importar el lado donde éste 
se sitúe, es mayor si la lesión está más cercana al polo 
frontal. La activación del lóbulo izquierdo en sujetos 
normales se correlaciona con afecto fortalecido po-
sitivo relacionado con el enfoque, mientras que la 
activación del lóbulo frontal derecho se correlaciona  
con afecto negativo relacionado con el alejamiento 
(Wheeler et al., 1993). Los pacientes con depresión 
unipolar presentan hipometabolismo en la corte-
za prefrontal anterolateral izquierda (George et al., 
1993). Se sugirió que la asimetría emocional del ló-
bulo frontal podría reflejar asimetrías subcorticales 
como asimetrías de catecolaminas en la amígdala y el 
tálamo (Jacobs y Snyder, 1996). La asimetría del ló-
bulo frontal normal está revertida en sujetos autistas 
(Nowell et al., 1990).

Regiones subcorticales

El núcleo lenticular (globo pálido y putamen) es 
normalmente más grande en el izquierdo que en el 
derecho. Esta asimetría falta en niños y adultos con 
síndrome de Tourette (Yank et al., 1995), desorden 
en el que los cambios observados en el metabolismo 
de la glucosa del núcleo caudado después de trata-
miento para el trastorno obsesivo-compulsivo indican 
mayor disfunción en el lado derecho (Baxter et al., 
1990). Pacientes con mal de Parkinson que presen-
tan síntomas que reflejan principalmente una lesión 
del lado izquierdo están más deprimidos (Starkstein 
et al., 1990), esta depresión puede ser el resultado de 
disrupción de conexiones entre los ganglios basales y 
la corteza frontal (Mayberg, 1992). 

Se observó activación del lado derecho durante 
recuerdos dolorosos en pacientes con desorden de 

tensión postraumática; mas no se observó activación 
del lado en cuestión durante recuerdos neutrales. Se 
sugirió que los resultados reflejaban activación de 
la amígdala derecha. Los pacientes también mos-
traron desactivación del área de Broca, a lo que los 
autores sugirieron que podía reflejar la dificultad 
que tienen en reconstruir cognitivamente su expe-
riencia traumática.
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Opérculo parietal, 41
Opioides, 25
Organelos, 15
Órgano 

de Corti, 61
de la creatividad, 92
tranquilizador, 149

Oxitocina, 141

P
Paciente(s) 

eutímicos, 206
con epilepsia, 222
esquizofrénicos, 205

Palabras negativas, 207
Paleocorteza, 176
Paleostriado, 125
Pálido 

dorsal, 125
ventral, 129

Palidotomía, 133
Pánico, 173
Paramnesia reduplicativa, 71
Parasubículo, 177
Paravermalarea, 5
Parestesias, 159
Parkinsonismo, 43
Pars 

opercularis, 95
orbitalis, 95
reticulata, 125
triangularis, 95

Pensamientos, 101
Péptidos neuroactivos, 25

Pericarión, 14
Perseverancia, 6
Personalidad, 41

limítrofe, 50, 106, 187, 203
Petalia, 226
Piamadre, 10
Pineal, 149
Pinealocito, 149
Pinealomas parenquimatosos, 150
Pituitaria, 141
Plano 

parasagital, 2
sagital, 2
supratemporal, 230
temporal, 62

anterior, 62
posterior, 62

Planum temporale, 230
Plexos coroideos, 2
Polo temporal, 66
Potasio, 15
Precúneo, 42, 43
Presubículo, 177
Procaína, 223
Procesamiento emocional, 206
Procesos mentales, 1
Propiocepción, 40
Prosacada, 90
Prosencéfalo, 2
Prosodia, 91
Prosopagnosia, 73, 231
Proteína G, 18, 172
Prueba 

de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin, 95
de Wada, 232

Psal terium, 229
Pseudoataque, 228
Pseudodemencia 

depresiva, 105
talámica, 159

Psicosis, 21, 127, 202
esquizofreniforme, 222

Pubertad, 227
precoz, 149

Puente, 4
Puerilismo, 97
Putamen, 233

Q
Quiasma óptico, 140, 228

R
Radiación callosa masiva, 227
Reacción catastrófica, 231
Receptor(es), 17
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Reconocimiento/Surco Índice

de acetilcolina, 18
de N-metil-D-aspartato, 20
ionotrópicos, 18
metabotrópico, 18

Reconocimiento
de gestos comunes, 50
facial, 231
pantomímico, 50

Red(es)
cerebral por defecto, 97, 98
neurales, 21
prefrontal, 101

medial, 102
orbital, 101

Región(es) 
citoarquitectónicas, 8
de Broca, 232
locomotora mesencefálica, 168
occipitotemporal, 231
parietal, 

de alcance y agarre, 46
de las sacadas, 45
del alcance, 45

parietooccipital, 226
subcortical, 233
supraóptica, 143
tuberal, 145

Retículo endoplásmatico rugoso, 14
Rombencéfalo, 2
Rostral, 2
Rutas visuales paralelas, 35

S
SAAR (sistema ascendente de activación reticular), 167
Sacadas, 89
SCAC (síndrome cognitivo afectivo cerebeloso), 6
Sendas corticocorticales, 227
Sentimientos, 101
Señales

somestésicas, 159
táctiles, 159

Serina hidroximetil transferasa, 22
Serotonina (5-HT), 18, 19, 24, 106, 151
Seudoparkinsonismo, 126
Simultagnosia, 43, 50
Sinapsis, 16

axodendrítica, 16, 103
axoespinosa, 103
axosomática, 16
eléctrica, 16
química, 16

Sinaptogénesis, 20
Síndrome 

alcohólico de Korsakoff, 146
cognitivo afectivo cerebeloso, 6
completo de Kluver-Bucy, 222
de Antón, 38

de Asperger, 46, 107
de Balint, 43, 50
de Capgras, 71
de comportamiento interictal, 222
de Charles Bonnet, 39
de deficiencia en la recompensa, 134
de dependencia ambiental, 93
de dolor postapoplejía central, 159
de Down, 19
de falsa identificación delirante, 71
de Gastaut-Geschwird, 222
de Gerstmann, 50
de Kleine-Levin, 147
de Korsakoff, 19
de Tourette, 133, 207, 229, 233
de Turner, 46
de William, 50
Kluver-Bucy, 182, 222
robot, 159

Sistema(s) 
ascendente de activación reticular, 167
dorsal, 102
estriado pálido, 127

ventral, 131
límbico, 7, 176, 197

anatomía, 197, 215
consideraciones conductuales, 197, 219
emocional, 198
estructuras del, 217

revisión, 215
mesocortical, 130
mesolímbico, 103, 130
nervioso, 

autónomo, 1
central, 1
periférico, 1
somático, 1

noradrenérgico, 22
psicológico humano, 197
ventral, 101
ventricular, 2

SNC (sistema nervioso central), 1
SNP (sistema nervioso periférico), 1
Soma, 14
Somatoparafrenia, 67
Sordera, 60

a las palabras, 64
Subtálamo, 125
Sueño, 44

de movimientos oculares, 
no rápidos, 105
rápidos, 168

MOR, 169
Supresión sensorial, 89
Surco 

hipotalámico, 140
intraparietal, 43, 44
occipitotemporal, 61



Sustancia/Zona
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parahipocámpico, 176
parietooccipital, 33
temporal superior, 63

posterior, 99

Sustancia 
de Nissl, 14
negra, 125
P, 25

T
Tálamo, 156

límbico, 162
Tallo cerebral, 2, 4, 167
Taquicinina, 25
Tareas auditivas simples, 63
Tartamudez, 73
TC (tomografía computarizada), 102, 170, 179
Tectum, 4
Telencéfalo, 2
Temor, 198, 222

ictal, 183
Teoría de la mente, 66, 101
TEPT (trastorno de estrés postraumático), 91
Terapia cognitivo conductual, 206
Tics, 133
TOC (trastorno obsesivo-compulsivo), 24, 90, 105, 132, 

157, 206
Tomografía computarizada, 102
Topografagnosia, 230
Torsión hemisférica típica levógira, 226
Tractotomía subcaudada, 204
Trastorno(s)

afectivo estacional, 150
bipolar, 7, 20, 90, 105, 186, 205

consideraciones conductuales, 105
conductuales, 7
de ansiedad, 39
de espectro autista, 106

consideraciones conductuales, 106
de estrés postraumático, 68, 91

consideraciones conductuales, 105
de lenguaje, 48
de movimiento, 

hipercinéticos, 133
hipocinéticos, 133

de pánico, 24, 180, 187
de pensamiento, 70
de personalidad antisocial, 48
de personalidad esquizotípico, 24
de personalidad limítrofe, 50, 106, 187, 229

consideraciones conductuales, 106
depresivo mayor, 105
esquizotípico de personalidad, 70

obsesivo-compulsivo, 24, 90, 132, 206
consideraciones conductuales, 105

por déficit de atención con hiperactividad, 20, 90
por estrés postraumático, 7, 19, 186, 207
psicótico, 70

Tratamiento antidepresivo, 105
TRH (hormona liberadora de tirotropina), 143
Tricotilomanía, 91, 134
Trifosfato 

de adenosina (TFA), 132
de diacilglicerol, 18
de inositol, 18

Tubérculo olfatorio, 129

U
Uncus, 176, 181
Unión temporoparietal, 66, 99

V
Vasopresina, 141
Vellos aracnoideos, 3
Ventral, 2
Ventrículo

de Luschka, 2
de Magendie, 2
de Monro, 2

Vergüenza social, 97
Vermis, 5
Vesículas, 15

grandes, 17
pequeñas, 17

VIH (virus de inmunodeficiencia humana), 20
Virus de inmunodeficiencia humana, 20
Visión 

ciega, 38, 161
cromática, 38

W
Wisconsin Card Sorting Test, 95

Z
Zona 

hipotalámica, 
lateral, 146
medial, 143
periventricular, 143

medial, 140
periventricular, 140
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