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El estudio de las lesiones involu tivas en el S.N.C. se ha centrado casi 
exclusivamente en la corteza cerebral, llegándose a conclusiones un t'lnto 
dispares, tanto en lo que respecta al aspecto clínico (GELLEERSTED, 193:': 
JAKOB, 1952; BLEssED y colabs., 1968; CORSELLIS, 1962) como al tip, 
de lesión anatomopatológica más característica o frecuente (ANDREW J 
colaboradores, 1956; MAYER-GROSS, 1969; TOMLINSON, 1968; PETERS, 
1962). No obstante, tiende a admitirse como las lesiones más caracterís
ticas en la senilidad las placas sen iles de Redlich-Fischer y la lesión 
fibrilar de Alzheimer. 

DAYAN (1970, a, b) estudia la corteza frontal y el asta de Ammon 
de enfel1TIos sin afección psiquiá trica (<<controles») y otros cerebros diag
nosticados de demencia senil. Llega a la conclusión de que las placas 
seniles y la degeneración neurofibrilar de Alzheimer son más acentuadas 
en los enfermos diagnosticados de demencia senil. 

Nosotros (IÑIGUEZ, GARZÓN y BOYA, 1970; BOYA, 1972; a, b; BOYA, 
1973) hemos estudiado la corteza cerebral de los distintos lóbulos y del 
asta de Ammon de treinta cerebros de ancianos enfermos mentales. 
En todos los casos existía un predominio de la degeneración de Alzhei
mer y de placas seniles en los diagnosticados de demencia senil y arte
riosclerosis . 

Sin embargo, la corteza cerebelosa ha sido poco estudiada en los 

Profesor adjllnto de Hi,tología y Anatomía Patológica ele la FacllÍtad de 
Medicina. Neuropalólogo del Hospital Psiqlliátrico Provinci al. Salamanca. 
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ancianos (VILLAYERDE, 1925; LÓPEZ AYDILLO, 1959), aunque sí en 
traumatismos experimentales (CAJAL, 1904, 1907), enfermedades infec
ciosas (Río-HoRTEGA, 1914; Lo RENTE DE No, 1920; MARINESCO, 1904) 
e intoxicaciones (VILLAYERDE, 1927; BOGAERT, 1943). 

En el presente trabajo estudiamos la corteza cerebelosa de 30 an
cianos con distintos diagnósticos psiquiátricos. 

MATERIAL Y METODOS 

Hemos utilizado para nuestro estudio la corteza cerebelosa (hemisfe
rio derecho) de 30 ancianos pertenecientes a la cerebro teca del Hospital 
Psiquiátrico Provincial. 

Un fragmento, previa deshidratación e inclusión en parafina, se sec
cionó en cortes de 5 a 8 micras. En estas secciones se hicieron las técni
cas de la hematoxilina-eosina y la del violeta de cresilo. Una segunda 
pieza se cortó por congelación y se aplicó a estos cortes los procederes 
del nitrato de plata reducido de Cajal y la doble imp regnación de 
Río-Hortega. 

FIG. l.-Impregnación argéntica (40 X). Pérdida de una neurona de Pu rkinje y persis

tencia de la cesta, muchas de cuyas fibras están engrosada . lare 
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FIG. 2.- Impregnación argéntic~ (25 X) . Engrosamiento bulbuso en un axón de una 
neurona de Purkinje. Moderada reacción glial. 

BREVE RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA 
y LAS OBSERVAClONES ANATOMOPATOLOGICAS 

CASO NÚM. l.- B. S. G. (Hist. 799), varón, de ochenta años de edad. 
Conducta extravagante desde la adolescenci a. Vivía solo. Cataratas. Sor
dera acentuada. 

Diagnóstico.-Esquizofrenia. 
Cerebro con ligera atrofia frontal y dilatación ventricular moderada, 

más acentuada en el lado derecho. Hemorragia en tálamo derecho. 
Las células de Purkinje aparecen disminuidas en cantidad, observán

dose picno,is nuclear y somas granulosos entre las existentes. Persistencia 
de las cestas en puntos, donde el soma de Purkinje ha desaparecido (figu
ra 1) . Engrosamiento piriforme de axones de estas células (fig. 2) e 
hipertrofia de algunas dentritas. 

Hiperplasi a de las células de Bergmann. 
Algunos cuerpos amiláceos en sustancia gris y blanca. Engrosamiento 

de la pared a rteriolar. Moderada dilatación del espacio de Virchow
Robin. 

CASO NÚM. 2.-J. P. S. (Hist. 1.516), hembra, de sesenta y tres años 
de edad . D~sde los cuarenta años aproximadamente, conducta psicopá
tica. Ide as de grandeza. En el momento del ingreso (sesenta y un años), 
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graves alteraciones demenciales : desorientación, amnesia, fabulación , que 
se han instaurado progresivamente desde hace unos dos años. Wasser
mann, negativo. 

N ewnoencefalografía.-Atrofia frontal y temporal. 

Diagnóstico.-Demencia senil. 

Atrofia cerebral más marcad a en lóbulos frontales y temporales, 


sobre todo en el lóbulo temporal izquierdo. Gran dilatación ventricular. 
Algunos cuerpos amiláceos en capa molecular y en relación con 

meninges. 
Pérdida de elementos de Purkinje (fig. 3). Frecuentes formas ir re 

gulares del soma de estas células (fig. 4), con picnosis nuclear. Escasos y 
pequeños engrosamientos dendríticos y algunas dilataciones bulbosas en 
los axones de Purkinje. 

CASO NÚM. 3.- S. V. C. (Hist. 1.248), hembra, de ochenta y tres años 
de edad. Varios años con sintomatología hipomaníaca: verborrea, eufo
ria. Ideas de referencia. Labilidad afectiva. Hipertensión arterial. Auscul
tación: refuerzo de los tonos aórtiCos. 

Diagnóstico.-Síndrome hipomaníaco. A rterio ,clerosis. 
Acentuada ditatación ventricular. Abundante punteado hemorrágico 

en sustancia blanca . 
Ligera pérdida de elementos de Purkinje. Picnosis nuclear y mode

rados depósitos de pigmento en el soma de estas neuronas. 

FIG. 3.-1mpregnación argéntica (lO X). Amplia pérdida de neuronas de ·Purkinje. 
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FIG. 4.-Soma de Purkinje que ha perdido su típica forma 

piriforme. 


Discreto engrosamiento arteriolar. Necrosis de laminillas (fíg. 5) con 
intensa híperpla , ia de las células de Bergmann a este nivel (fjg. 6). 

CASO NÚM. 4.-S. C. B. (Hist. 1.775), ,hembra, de setenta y dos años 
de edad. 

Antecedentes alcohólicos.-Hace dos años, ietus con paresia, que 
remite, de miembros derechos. Desorientación, amnesia, incoherencia, 
fabulación. 

Diagnóstico.-Reblandecimiento cerebral. 

Moderada atrofia cortical y ligera dilatación ventricular. Engrosa
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FIGS. 
-"' 
S y 6.-ImpregnJción argéntica (JO X Y 25 xl. Necrosis amplia de una laminilla 

con pérdida completa de los elementos de Purkinje y muchos de los de la capa granulosa 
y molecular·. Intensa reacción g1ial. 
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FIG. 7.-Hematoxilina-eosina (lO x) . Abund:,mtes corpúsculos amiláceos en sustancia blanca 
y con disposición perivasculcJr. 

miento y endurecimiento de las arterias de la ba ,e . Reblandec imiento 
amplio del polo occipital. lVleningioma en cuerpo calloso. Quinto ven
trículo. 

Abundantes cuerpos amiláceos en sustancia blanca y perivasculares (fi
gura 7) . 

Engrosam iento de la p ared arter iolar. Dil alac ión del espacio de 
Virchow-Robin . 

Di scre ta p érd ida de células de Purkinje, con persistencia de la s 
cestas, que mue: tran muchas fibras engrosadas. Balonización e n axones 
de Purkinje. 

Moderada hiperplasia de las células de Bergman n. 

CASO NÚM. 5.-B. P. R. (Hist. 1.776), va rón. de setenta y cinco años 
de edad. Desde hace dos años, conducta bi z~lrra. Agresividad. Inquietud. 
Desorientación. 

Diagnós lico.-Demencia sen il. 

Atrofia cortical generalizada de grado medio. 

Gran hipertrofia de las cestas (fig. 8). _vloderada disminución de 


las neuronas de Purkinje y deformación de algunos somas. 
Engrosam iento de la pared vascular. Cuerpos amilác,os perivascu

lares. 



FIG. 8.-Impregnación argéntica (25 xl. Hipertrofia de las cestas alrededor de Jos somas 
de Purkinje. 

FIG. [(l .-1m. ¡r;,.,--~ 

FIG. 9.-Impregnación argéntica (25 x l. Tres elementos de Purkinje con núcleos picnó
ticos y uno de ellos ha perdido la forma piriforme de su soma. 
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FIG. lO.-Impregnación argéntica (40 X ). Engrosamient o y ramifiociones anormales 
de las dendritas de Purkinje. 

CASO NÚM. 6.-M. L. G . (Hist. 1.834), hembra, ele setentn y cinco 
a ños ele eelad. 

Carece mos de antecedentes. 
Amnesia , desorientación, fabulación. Neumoencefalografía: gran dila

tación ventricular. 
DiagIlÓslico.-Sínelrome de Korsakow. 
Hemisferio izquierdo menor que el derecho, con atrofia fronttll y 

parietooccipital. Dilatación ventricular. 
Algunos corpúsculos amiláceos en sustancia blanca y en relación con 

meninges. Dilatilción del espacio de Virchow-Robin. 
Pérdida de neuronas de Purkinje con hipertrofia de las fibws de las 

cestas. En las células de Pmkinje existentes son frecuentes las deforma
ciones de los somas y picnosis nuclear (fig. 9) . Densificación neurofibrilar 
en el polo basal del soma y engrosamientos dendríticos (fig. 10). 

Discreta hiperplasia de las células de Bergmann. 

CASO NÚM. 7.-P. B. G. (Hist. 821), hembra, de setenta ilños. Desde 
los cincuenta y seis años, conducta bizarra. Alucinaciones auditivas, ideas 
delirantes, pensamiento incoherente. 

DiagIlÓslico.-Esquizofrenia. 
Cerebro de tamaño reducido. 



fl G. Il.-Jmpr nnción argénti ca (25 X). Pérdid a de neuronas de Purkinje . Soma irregu la r 
e hipertrofia de las prolongaciones de ndríticas. 

FlG. 12.-Jmpregnación a rgént ica (40 X ). B~lonización de los axones de las neu ronas 
de Purki nje . 

mann). 
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Algunos cuerpo, ¡;miláceos en sustancia blanca y moderada dila ta
ción de Virchow-Robin. 

Discreta disminución de las células de Purkinje. Formas irregulares 
de somas de estas neuronas (fig. 11) Y picnosis nuclear. Engrosamientos 
globulosos o de algunos axones (fig. 12) e hipertrofia dendrítica en algu
nas células de Purkinje (fig. 11). 

Ligera hiperplas ia de las células de Bergmann. 

CASO NÚM . 8.-T. F. H. (Hist. 1.875), hembra, de sesenta y ocho años 
de edad. Desde hace seis años, amnesia, que se ha agravado paulatina
mente . Total desorientación . Cefa leas acentuadas. 

Diagnóstico .-Demencia senil. 

FIG. lJ.-Impregnación a rgéntica (2 5 X ). Disminución de jas neuronas de Pu rkinje. 

Pérdida de la forma piriforme del soma de estos dementas. 


Cerebro reducido de tamaño. Circunvoluciones estrechadas en polo 
frontal derecho . 

Moderada pérdida de elementos de Purkinje . Algunos somas irre
gulares. 

Disc retos engrosa mientos de las dentritas de eslas neuronas. 
Dilatac ión del espacio perivascular. Reacción glial (células ~e Berg

mann) . 
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FIG. 14.--Hematoxilina-eosina (lO X). Necrosis de laminillas. 

CASO NÚM. 9.-C. S. C. (Hist. 1.754), hembra, de setenta y cuatro 
años de edad. Tristeza, angu st ia , ideas hipocondríacos, varios intent os 
de suicidio. Ligero trastorno de memoria. 

Diagnóst ico.-Depresión involutiva. 
Cerebro de pequeño tamaño y surcos profundos. 
Discreto engrosamiento de la pared arteriolar. Muy pocos cuerpos 

ami láceos en sustancia blanca. 
Moderada disminución de la cantidad de elementos de Purkinje. Bas

tantes somas de este tipo celular aparecen descendido3 hacia la capa 
granulosa, presentando algunas formas irregulares (fig. 13). Picnosis nu
clear. Escasos axones con dilataciones globulosas y dentritas hipertro
fiadas. 

CASO NÚM. 10.-0. R. M. (Hist. 1.741 ), hembra, de ochenta y siete 
años de edad. Bebedora de grandes cantidades de vino desde hace mu
chos años. Agresividad. Desorientación temporal. Sordera. Labilidad afec
tiva. 

Diagnóstico.-Alcoholi:mo crónico. 
Cerebro pequeño con surcos ensancbados. Vasos· endurecidos. Oran 

dilatación ventricular. 
Pérdida de células de Purkinje, con existencia de algunos so mas irre

gu lares y escasas dentritas engrosadas. 
FrG. 15.-Hemalo • 
dilatación del esp 
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Hipertrofia de las cestas e hiperplasia localizada de las células de 
Bergmann. 

Moderado engrosamiento de la pared vascular y corpúscu.los amilá
ceos perivasculares. 

Focos de necrosis en laminillas (fig. 14). 

CASO NÚM. J l.-M. D . L. (Hist. 1.963), varón, de setenta y ocho 
años de edad . Ingresado en este centro hace cincuenta y siete años, al 
parecer con un síndrome maníaco. Antecedentes alcohólicos. Actual
mente, desde hace unos meses, euforia, verborrea, excitación. Hiperten
sión arterial. 

Diagnóslico.-Síndrome maníaco. Alcoholismo. Arteriosclerosis. 
Peso, 1.050 g. Atrofia cortical. Dilatación ventricular. Abundante 

punteado hemorrágico por todo el cerebro. 
Dilatación del espacio de Virchow-Robin (fig. 15) Y discreto engro

samiento de la pared arteriolar. Escasos cuerpos amiláceos en sllStancia 
blanca y perivasCl1lares (fig . 15). 

Picnosis de algunos núcleos de nemonas de Purkinje. Balonización 
axonal y engrosamiento dendrítico moderado en estas células. 

Hipertrofia de las cestas. 
CASO NÚM. 12.-J. B. F . (Hi st. 2.124), hembra, de ochenta y dos 

años de edad. Desde hace algunos años, alteraciones de la conducta. 

15 

FIG. 15.-Hematoxilina-eosina (25 X). Engrosamiento de h pared vascular con moderada 
dil atación del espacio de Virchow-Robin. Algunos corpúsculos amiláceos perivasculares. 
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Desorientación, amnesia progresiva, excitación más acentuada por las 
noches. 

Diagnóstico.-Demencia senil. 
Peso, 1.075 g. Meniogioma de aproximadamente 1 cm. en ve¡iex. 

Atrofia frontal. 
Reacción glial localizada (células de Bergmann). Hipertrofia de las 

cestas. 
Pérdida moderada de células de Purkinje, con picnosis nuclear y 

somas irregulares en las persi stentes. Algunos engrosamientos dendríticos. 
Dilatación del espacio perivascular. Abundantes corpúsculos amilá

ceos (fig. 16). 

CASO NÚM. J.3.-A. G. H. (Hist. 2.129), varón, de ochenta y seis años 
de edad. Desde hace unos meses, progresivas alteraciones de memoria, 
desorientación, fabulación, excitación. 

Diagllústico.-Demencia ,enil. 
Atrofia generalizada, más acusada en lóbulos frontales. Vasos endu

recidos. Dilatación ventricular. 
Necrosis de laminillas con abundantes corpúsculos. granuloadiposos (fi

guras 17 y 18). Escasos cuerpos amiláceos. Dilatación del espacio de 
Virchow-Robin. 

Picnosis nuclear en células de PUJ'kinje, con aplastamiento de algunos 

FIG. 16.-Hematoxilina-eosina (10 X ). Abundantes corpúsculos amiláce.os, fundamental
mente en sustancia blanca. 
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FIGs. 17 Y 18.-Hem'3toxilina-eosina (lO X Y 40 X). Focos de necrosis en una la(lllrJilla, 
con abundancia de corpúsculos gránulo-adiposos. 



r 
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Fre;. 27.-Impregnacili· FrG. 19.-Impregnación argéntica (40 X ). Límite de capa granulosa y molecllla r en el 
que se aprec ia una hipertrofia de las cestas. Nótese la presencia de cest3s hipe rtrofiadas, 

aunque no existe neurona de Purkinje (centro). 

somas. Dendritas engrosadas . Disminución de la cantidad de elementos 
de 	 PLlrkinje. 

Cestas hipertrofiadas. 
CASO NÚM. 14.-P. M. M. (Hist. 2.126), varón, de sesent a y nuev e 

años de edad. Desde hace unos meses , tristez8, ideas delirantes de per
secución y muerte de famili ares. Desorientación temporal. Hipertensi ón. 
Insuficiencia cardíaca. 

Diagl/Ósfico.-Depresión involutiva. 

Circunvoluciones ensanchadas. Pequeñas hernias temporales. 

Cuerpos amiláceos en capa molecular y en relación con meninges. 


Necrosis de laminillas. Discreto aumento del e,pacio perivascular. 
La cantidad de células de Purkinje está disminuida. Algunas de estas 

célul as muestran somas irregulares y engrosamiento dendrítico. Picnosis 
nuclear. 

Hiperpla sia de las células de Bergmann. 

CASO ~ÚM. 15.-M. M. M . (Bist. 2.115), varón, de setenta y ocho 
años de edad. Antecedentes alcohólicos. Desde hace unos ocho años, con
ducta sexual anómala , con intentos de violación. Gran agresividad. Va
rios ictu s que no dejan secuelas neurológicas. Hipertensión. 

D;agllósfico.-Arterio~c1erosis. FlG. 28.-lmprcgnaci6 
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Lóbulos temporales disminuidos de tamaño . Surcos coeticales estre
chados. Aumento de consistencia de la pared vascula r. 

Moderado engordamiento de la pared vascular. Espacio de Virchow
Robin discretamente aument ado. 

Hipertrofia de a lgunas dendritas de Purkinje. Disminución de la can
tidad de estas neuron as. Ligera hipertrofia de las cestas. 

CASO NÚM. 16.-R. 1. M. (Hist. 1.157), hembra. de setenta años de 
edad. Desde los cincuenta y ocho años, ideas delirantes de perjuicio. 
envenenamiento y grandeza. Frecuentes soliloquios. Carcinoma uterino. 

Diagl/ústico.-Esquizofrenia. 
Ligera atrofia prefrontal. Ventrículos estrechados. 
Focos de necrosis con intensa reacción gliaJ. Algunos cuerpos ami

láceos en capa molecular. Hipertrofia de las cestas, aun con pérdida del 
correspondiente som a de Pur~inje (fig. 19). 

CASO NÚM. 17.-1. G . B. (Hist. 1.715) , varón, dc ochenta y cinco 
años de edad. Antecedentes alcohólicos. Siempre fue irritable y muy 
agresivo. En los últimos año, es necesario su ingre :o por su peligrosidad. 

Diagnóstico.-Psicopat í ~ . 

Peso, 1.000 g. Atrofia frontal y parietal. Endurecimiento de las pa
redes arteriales. 

Pérdida de neuronas ele. Purkinje y picnosis nuclear de estos ele
mentos. 

Moderado engrosamient0 de la pared arteriolar. Algunos cuerpos 
amiláceos en sustancia blanca y capa molecular. 

CASO NÚM. lS.-C. M . P. (Hist. 2.340), hembra, de se tenta y nueve 
años de edad. Hemiplejía del lado izquierdo. Desorientación. Relajación 
de esfínteres. Hipertensión . 

Diagnús tico.-Arterioscleros is. 
Grandes vasos muy ríg idOS de paredes engrosadas. Circunvoluciones 

prefrontales estrechadas. Zen a de reblandecimiento en hemisferio dere
cho. Dilatación ventricular. 

Engrosamiento de la pared vascular, con discreto aumento del espa
cio de Virchow-Robin . Abundantes cuerpos amiláceos en slls tancia blan
ca y perivasculares. 

Ligera pérdida de células de Purkinje. Balonizació n de algunos axo
nes y engrosamiento dendrítico de estas neuronas. Hipertrofia moderada 
de las cestas. 

CASO NÚM. 19.-R. 1. 1. (Hist. 2.512), varón, de setenta y dos años 
de edad. Ideas de celos y tras tornos de conducta que motivan su ingreso 
hace dos años. Hace un mes, síntomas depresivos. Muere al caerse por 
una escalera y golpearse la nuca. 

Diagnóstico.-Aicoholi sl\'.o crónico. 
Hemorragias subaracnoideas en región parieto-occipi.tal. Ventrícu

los ensanchados. Hemorragia intraventricular. 
Moderada pérdida de elementos de Purkinje. Picnosis nuclear. Dis

creta hiperplasia de las células de Bergmann. 
Engrosamiento de la pared arteriolar. 
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FIG. 20.~Hematoxilina-eosina (25 X). Microhemorragias. FlG. 25.-ImpregnaciÓ<> 

CASO NÚM. 20.~F. G. C. CHist. 2.676), hembra, de setenta y siete 
años de edad. Desde hace dos años, desorientación y amnesia progresiva. ViaglI m 
Desconfianza, agresividad, intentos de suicidio. Peso, 

Diagnóslico.~Dcmencia senil. Alguno 
Peso, 1.155 g. Necrosis de regiones oliatorias. Dilatación ventricular. relación cor 
Picnosis nuclear en las células de Purkinje, con pérdida de algunas. Pérdi da 

Hipertrofia de las ce,tas. picnosis nuc 
gura 24) J~ 

CASO ¡"'ÚM. 21.~D. G. V. (Hist. 2.382), varón, de setenta y cinco años Hipert r I 

de edad. Desde hace tres años, tristeza, llanto, ideas de culpa, angustia, 
intentos de suicidio. 

Diagllóstico.~Depresión involutiva. CASO i'L 
Ligera dilatación ventricular, mayor en el lado izquierdo. años de ed ;<1 
Moderado aumento del espacio perivascular. Microhemorragias (figu rencía, can1 

ra 20). Algunos cuerpos amiláceos en capa molecular y sustancia blanca. rentes. 
Pérdida de neuronas de Purkinje, con picnosis nuclear de algunos de D;{jgll ú~ t 

estos elementos. Hiperlrofia de las cestas. Hiperplasia de las células de Peso. 9 ' 
Bergmann. ventricular. 

Muy pe)( 
CASO NÚM. 22.~L. B. H. (Hist. 3.083), varón, de ochenta y tres años Ligero engrl 

de edad. Antecedentes alcohólicos. Ictus repetidos sin secuelas neuro]ó Picnosi s 
gicas desde hace unos diez años. Desde hace dos años, amnesia progre contorsiona 
siva y graves alteraciones de conducta. (c. de Bergr 
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DiagnÓstico.-Alcoholismo crontco. Arteriosclerosis. 
Peso, 1.040 g. Vasos rígidos. Atrofia cortical. Reblandecimiento en 

lóbulo temporal izquierdo. Dilatación ventricular. 

FlG. 21.-Impregnación argéntica (25 X). Gran hipertrofia de 

bs dendritas de Purkinje. 


Engrosamiento de la pared arteriolar. Escasos cuerpos amiláceos en 
sustancia blanca y capa molecular. 

Moderada pérdida de células de Purkinje. Algunos somas irregulares 
y picnosis nuclear. Escasas dendritas engrosadas. 

Hipertrofia de las cestas. 



, 
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Fra. 22.-Impregnación argéntica (40 X). Balonización de los axones de Purkinje. 
Hipertrofia de las cestas. 

CASO NÚM. 23.-J. M . M. (Hist. 978), varón, de setenta y cuatro años 

de edad. Desde los treinta años, ideas delirantes de celos, envenena. 

miento y persecución . Agresividad. Hipertensión. 


Diagnóstico.-Esquizofrenia. 
Peso, 1.150 g. Atrofia cortical, más acentuada en lóbulos parietales. 


Vasos rígidos. Cavidad de bordes limpios de 1 cm. de diámetro, encima 

de putamen derecho. 


Dilatación del espacio de Virchow-Robin. Ligero engrosamiento de 

la pared vascular. Algunos corpúsculos amiláceos en relación con me

ninges. 


Moderada pérdida de neuronas de Purkinje. Forma irregular de so

mas. Engrosamiento de gran cantidad de dendritas (fig. 21). 


Hiperplasia de las células de Bergmann. 


CASO NÚM. 24.-F. P. B. (Hist. 1.829), hembra, de setenta años de 
edad. Desde los cincuenta años, alucinaciones, ideas delirantes de per .,. 
secución, risa inmotivada, etc. Tipo acromogaloide. Virilización. Hiper
tensión. 

Diagnóstico.-Esquizofrenia. 
Peso, 1.000 g. Hi.pófisis grande y muy friable . Arterias endurecidas. 


Punteado hemorrágico. Edema cerebral. 

Aumento del espacio de Virchow-Robin, con engrosamiento de la 


pared arteriolar. 


FIG. 23.-hl" 
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FIG. 23.-!mpregnación argentlca (25 X) . Notable pérdida de 

elementos de Purkinje. Forma irregular del soma y moderada 


hipertrofi:l de las prolongaciones dendríticas. 


Engrosamiento de algunas dendritas de Purkinje y balonización de 
axones de estas células (fig. 22). 

Hipertrofia de algunas cestas. 

CASO NÚM. 25.-S. B. G. (Hist. 2.113), varón, de ochenta y un años. 
Personalidad esquizoide. A los , esenta años, alucinaciones, ideas deliran
tes de contenido religioso, agresividad. 

DiagnósLico.- Esquizofrenia. 
Peso, 1.150 g. Vasos congestivos. Pequeñas zonas de reblandeci.miento 

en sustancia blanca. Quinto ventrículo. 
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Engrosamiento de la pared vascular , con dilatación del espacio de 
Virchow-Robin . 

Moderad a hiperplasia de las células de Bergmann. 

FIG. 24.-lrnpregnación argénlica (25 X). Engrosamientos bul 

bosos de los axones ele Purkinje. 


CASO NÚM. 26.-M. G . G. (Hist. 3.253), hembra, . de ochenta y un 
años. Desde hace tres años, desorientac ión y amnesia progresivas. Alte
raciones de co nducta . Traumatismo con fractura de fému r días antes del 
fallecimiento. 
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F IG. 25.-Impregn ación argén ti ca (25 X ). Conto rsiones y balonización de los axones 
de Purki nje. 

Diagnóstico.-Demencia senil. 

Peso, 850 g. Atrofia cortical acentuada. 

Algunos cuerpos amiláceos en sustancia blanca y capa molecular en 


re lación con meninges. 
Pérdida de neuronas de Purkinje. Somas irregulares (fig. 23) con 

picnosis nuclear. Engrosamiento dendrít ico y balonización de axones (fi. 
gura 24) de estas neuron as. 

Hipert rofi a de algun as ce étas. 

CASO NÚM. 27.-M. F. S. (Hist. 2.468), hembra , de ochenta y tres 
años de edad. Desde hace muchos años, conducta bizarra, ideas de refe 
rencia, ca mbios de humor repentinos, agresividad, soliloqllios incohe
re ntes. 

Diagllóstico.-Esquizofrenia. 
Peso, 950 g. Pequeñas herni as temporale~ y cereb,' losas . Dilatac ión 

ventricular. 
Muy pocos cuerpos amiláceos en sustancia blanca y capa m olecul.ar. 

Ligero engrosamiento de la pared arteriolar. 
Picnosis y retra,';ción de núcleos de Pmkinje. Axones de Purkinje 

contors ionados y cün engrosam ien tos (fig. 25). Moderada reacc ión glial 
(c. de Bergmann) . 

http:molecul.ar
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CASO NÚM. 28.-A. G. M. (Hist. 1.210), hembra, de setenta años. 
Desde hace muchos años, ideas delirantes de grandeza y perserución de 
contenido político. Hipertensión. Insuficiencia cardíaca. 

Diagllóstico.-Esquizofreoia. 
Cerebro muy congestivo. H ernias cerebelosas. Arterias con paredes 

gruesas y rígidas. 
Cuerpos am iláceos en sustancia blanca y perivasculares (fig. 26). 

Moderada dilatación elel espacio de Virchow-Robin. Engrosamiento de 
la pared vascular. 

Moderada pérdida de elementos de Purkinje. Picnosis de algunos nú
cleos. Hipertro~ia ele cestas. Discreta hiperplasia de las células ele 
Bergm;¡ nn . 

CASO NÚM. 29.-F. V . J . (Hist. 2.560), hombre, de setenta y ocho 
años ele edad. Desde los dieciséis años, sintom atolcsía esquizofrénica. 
Episodios de agitac ión . Cuando ingre sa en este centro, gra\'e eleterioro 
intelectual. 

Diagnóstico.-Esquizofrenia. 
Dilatación ventricular moderada. 
AI!:~)[Jos cuerpos amiláceos en sustancla blanca. Discreta hiperplasia 

de células de Bergma nn. 

FIG. 26.-Hematoxilina-eosina (10 X) . Abund antes corpúsculos ami1 áceos en sust8ncia 
blanca y perivascubres. 
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FIG. 27.-Impregnación argéntica (lO X). Notable pérdida de los elementos de Purkinje. 

FIG. 28.-Impregnación argénlica (40 >(). Cestas con fibras claramente engrosadas. 
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C ASO NÚM. 30.-1. V. S. (Hist. 229). varón. de setenta años de ed ad. 
Desde los treinta años, ideas de persecución y envetlenamiento. AI:.Jcina
ciones olfativas. Trastornos de conducta. 

Diagnóstico.-Esquizofreni2. 
Ligera atrofia corticaL Vasus rígidos. Veú~rículos dilatados. 
Engrosamiento de la pared arteriolar. Escasos corpúsculos amiláceo~ 

en capa molecul ~,· . 

Gran pérdida de células de Purkinje (fig. 27), existiendo algunas la
minillas con cu atro o cinco sol~.mente. Pérdida de su forma piriforme 
en algun as de ellas. Núcleos ala:-gados ) picnóticos. Engrosamiento de 
al guo as dendritas. 

Hipertrofia de las fihas de las cestas (fig. 28). 

DISCUSION 

La lesión más constante en nuestra serie de cerebelos es la de los ele
mentos de Purkinje. Solamente cinco cerebelos no presentan pérdida de 
estas neuronas. Corresponden a un hombre de setenta y ocho años, con 
diagnóstico de arteriosclerosis, y cuatro esquizofrénicos, un hombre de 
ochenta y un años y tres mujeres de setenta, setenta y ocho y ochenta 
y tres años. Representan el 16,6 por 100 de los casos estudiados. La in
tensidad de la pérdida varía mucho de unos casos a otros, ya que hemos 
encontrado laminillas cerebelosas con gran disminución de estas célu
las (figs. 3, 19 y 27), Y en otras la cantidad es moderada. 

De los tres grupos más numerosos de nuestra serie-esquizofréni
cas, arteriosclerosos y dementes seniles-es en estos últimos en los que. 
la pérdida de neuronas de Purkinje es más constante (el 100 por 100 
de los casos) . Respecto a la cantidad de células perdidas es considerable 
en tres casos, mientras que sólo encontramos un caso entre los esquizo
frénicos y otro entre los arterioscleróticos. 

La pérdida de la forma característica de los somas de Purkinje la 
hemos observado en 14 casos, de los cuales seis corresponden a demen
tes seniles, lo que representa el 85,7 por 100 de los diagnosticados de 
demencia senil. Le sigue en frecuencia el grupo de esquizofrénicos, con 
tres casos (30 por 100). La cantidad de somas celulares que han per
dido su típica forma piriforme, así como el grado de deformación, es 
muy variable de unos casos a otros (figs. 4, 9, 11,13 Y 23). 

Otro signo encontrado en las células de Purkinje es la hipertrofia 
de las dendritas (figs. 10, 11 Y 21). Aparecen estas prolongaciones ci
toplasmáticas engrosadas en 18 casos (60 por 100 de la serie) . El mayor 
porcentaje corresponde a los demen tes seniles (71 ,5 por 100), seguidos 
de los arterioscleróticos (66,7 por 100). 
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Las alteraciones de los axones de Purkinje, representadas fundamen
talmente por engrosamientos más o menos esféricos u ovoideos (figs. 12, 
22, 24 Y 25) los hemos encontrado en diez cerebelos (33,3 por 100), 
siendo más frecuente en el grupo de esquizofrénicos (cuatro casos) y 
arteriosclerosis (tres casos). 

Consideramos que el ligero predominio de lesiones observadas en 
las células de Purkinje de los cerebelos diagnosticados de demencia senil 
no es significativa. Es más, estas lesiones descritas tampoco se pueden 
considerar como específicas de la senilidad, ya que estas mismas altera
ciones o muy similares han sido observadas en procesos y estados muy 
diversos, tales como en intoxicaciones (VJLLAVERDE, 1925; BOGAERT, 
1943), en procesos infecciosos (MARINESCO, 1904; Río-HoRTEGA, 1914; 
Lo RENTE DE No, 1920) y en traumatismos (CAJAL, 1904, 1907), etc. 

La hiperplasia de las células de Bergmann (fig. 6) está presente, con 
distinto grado de intensidad, en 22 casos de la serie, predominando en 
el grupo de esquizofrenias con cinco casos. 

La hipertrofia de las cestas (figs. 8, 19 y 28), aun habiendo desapa
recido el correspondiente soma de las células de Purkinje, lo observamos 
en 15 casos, predominando en los dementes seniles y arteriosclerosos 
(cinco casos en cada grupo). 

Además de las lesiones descritas, en el grupo de las esquizofrenias 
están presentes los corpúsculos amiláceos en siete casos. Seis tienen la 
pared vascular más o menos engrosada y el espacio perivascular de 
Virchow-Robin aparece aumentado. En un solo caso-mujer de setenta 
años-encontramos focos de necrosis con la intensa reacción glia!. 

De los casos diagnosticados de demencia senil, tres muestran dilata
ción del espacio de Virchow-Robin y cuatro cuerpos amiláceos en can
tidad variable. En un caso existía un claro engrosamiento de la pared 
arteriolar. Focos de necrosis en laminillas con abundantes macrófa
gos (figs. 17 y 18) estaban presentes en un hombre de sesenta y ocho 
años. 

Todos los cerebelos de arterioscleróticos presentan la pared vascu
lar engrosada. Cuatro tienen aumentado el espacio perivascular y también 
son cuatro los que muestran cuerpos amiláceos. En una mujer de ochenta 
y tres años existen focos de necrosis. 

Los tres casos de depresión involutiva muestran cuerpos amiláceos y 
en uno de ellos existen focos de necrosis (hombre de sesenta y nueve 
años). 

Los dos alcohólicos crónicos-los otros dos los hemos englobado en 
el grupo de arteriosclerosis-presentan engrosada la pared a.rterial, y 
en uno existe necrosis en las laminillas. 
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Son, por tan~o, cinco los casos en los que hemos encontrado focos 
de necrosis, lo que representa un 16,6 por 100 del total de la serie. 

En ninguno de los cerebelos hemos podido observar la típica degene
ración neurofibrilar de Alzheimer ni la existencia de placas seniles. 

RESUMEN 

Se estudian los cerebelos de 30 ancianos enfermos mentales, con di
versos diagnósticos. Trece eran varones y 17 mujeres. 

Se han aplicado las técnicas del nitrato de plata reducido de Cajal y 
la doble impregnación de Río-Hortega en cortes por congelación, y la del 
violeta de cresilo y la de hematoxilina-eosina en cortes en parafina. 

La lesión más importante es la pérdida de neurOnas de Purkinje, 
que es más acentuada en los enfermos diagnosticados de demencia senil. 
Las alteraciones del soma y dendritas de estas neuronas son más fre
cuentes también en este tipo de enfermos . 

La hiperplasia de las células de Bergmann está presente en 22 casos, 
predominando en el grupo de esquizofrenia . 

La hipertrofia de las cestas aparece en 15 casos, con predominio de 
dementes seniles y arterioscleróticos. 

En cinco casos existían focos de necrosis en las laminillas cerebe
losas. 
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