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DIVISIONES DEL DIENCEFALO

1. Talamo
2. Subtalamo

3. Hipotalamo
4. Epitalamo
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CUERPOS MAMILARES

Los cuerpos mamilares son grupos de nucleos
hipotalamicos, vinculados con el hipocampo y con el
talamo (Carpenter,1994).
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ANNESIA DIENCEFALICA

tendencias fabulatorias, insight disminuido y
amnesia retrograda extensa y gradada

temporalmente (sindrome de  Wernicke-
Korsakoff, infartos talamicos y tumores del
tercer ventriculo).
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INDUCCION DE LESIONES EN

NUCLEOS DEL TALAMO Y LOS
CUERPO MAMILARES

(Langlais P J, y col. 1996;
Mair R G y col. 1994) (Quiroz y col. 2010; 2007, 2006)



S. WERNICKE-KORSAKOFF

Etiologia: consumo de
OH crénico

l

Déficit de tiamina (B1)

Ataxia, nistagmus y polineuritis

Afecto plano y apatia

Confusion global
(desorientacion T/S,
dificultad reconocimiento prs,
dificultad de mantener

una conversaciony a

menudo confabulaciones)

*Poca o nula conciencia del déficit (Brand My col. 2003; Caulo M y col. 2005)



S. WERNICKE-KORSAKOFF
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*Estimacidén cognitiva: procedimiento mediante el cual la persona debe
generar una respuesta que no esta disponible inmediatamente.

(Brand My col. 2003; Caulo M y col. 2005)



S. WERNICKE-KORSAKOFF

Etiologia

«Consumo de alimento bajo en tiamina (B1) + Inyeccion de pyrithiamine
(0.25 mg/kg, ANT)

*Tiempo de TTO. 14-16 dias

* Dosis para revertir los efectos (100 mg/kg) de tiamina

*Tiempo de recuperacion 8 a 12 horas

(Langlais y Savage, 1995)

Ataxia, convulsiones, baja repuesta
en los reflejos.

Anorexia

Déficit de memoria
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S. WERNICKE-KORSAKOFF
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Fig. 1. Timeline mdicating the temporal relationships between the reabment and testing procedures.

*Variables

Edad: (3, 10 0 21 meses)

Tto: -Déficit de tiamina en la comida + 0.40 mg/kg de tiamina (PF)
-Déficit de tiamina en la comida + 0.25 mg/Kg de Pyrithiamine (PTD)
Tiempo de recuperacioén: 4 semanas, 8 meses y 12 meses
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12

Lab. Radial: 12 brazos

Sesiones de habituacion

I: sin reforzadores

I1: reforzadores dispersos

II1: reforzador en solo los brazos

IV: reforzadores parte distal de los brazos
Sesiones de aprendizaje

Sesiones de aprendizaje ( 16)
Refuerzo brazos 1, 2, 3, 5, 7, 8, 10, 11
Variables: entrada al brazo (4 patas),
ingesta del refuerzo
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INDUCCION DE LESIONES EN NUCLEOS
DEL TALAMO Y LOS CUERPO MAMILARES
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NUCLEOS INTRALAMINARES POSTERIORES
DEL TALAMO

El PF forma parte del sistema reticular activador
ascendente (SRAA) y el sistema de los ganglios
basales talamo-cortical (Jones, 2003).



NUCLEOS INTRALAMINARES POSTERIORES
DEL TALAMO

C. Prefrontal

“Especificidad”

La mayoria de neuronas del niucleo PF envian la misma informacion
via colateral tanto hacia el estriado como a la corteza prefrontal (CPF)
(Deschenes y col.,1996). Esquema adaptado de Castle y col., 2005.



NUCLEOS INTRALAMINARES POSTERIORES
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(Quiroz y col. 2007)

Activacion de circuitos neurales subyacentes a cada
una de la demandas de las tareas



