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El estudio de las lesiones involutivas en el S.N.C. se ha centrado casi
exclusivamente en la corteza cerebral, llegdndose a conclusiones un tanto
dispares, tanto en lo que respecta al aspecto clinico (GELLEERSTED, 1932
Jakos, 1952; BLESSED \ colabs., 1968; CORSELLIS, 1962) como al tip.
de lesién anatomopatolégica més caracteristica o frecuente (ANDREW 'y
colaboradores, 1956; MAYER-GROSS, 1969; ToMLINSON, 1968; PETERS,
1962). No obstante, tiende a admitirse como las lesiones mas caracteris-
ticas en la senilidad las placas seniles de Redlich-Fischer y la lesién
fibrilar de Alzheimer.

DayaN (1970, @, b) estudia la corteza frontal y el asta de Ammon
de enfermos sin afeccién psiquidtrica («controles») y otros cerebros diag-
nosticados de demencia senil. Llega a la conclusién de que las placas
seniles y la degeneracién neurofibrilar de Alzheimer son maés acentuadas
en los enfermos diagnosticados de demencia senil.

Nosotros (INIGUEZ, GARZON y Bova, 1970; Bovya, 1972; a, b; Bova,
1973) hemos estudiado la corteza cerebral de los distintos 1ébulos y del
asta de Ammon de treinta cerebros de ancianos enfermos mentales.
En todos los casos existia un predominio de la degeneracién 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
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ancianos (VILLAVERDE, 1925; Lopez AvypiLro, 1959), aunque si en
traumatismos experimentales (CajaL, 1904, 1907), enfermedades infec-
ciosas (R{0o-HORTEGA, 1914; LORENTE DE No, 1920; MARINESCO, 1904)
e intoxicaciones (VILLAVERDE, 1927; BOGAERT, 1943).

En el presente trabajo estudiamos la corteza cerebelosa de 30 an-
cianos con distintos diagndsticos psiquidtricos.

MATERIAL Y METODOS

Hemos utilizado para nuestro estudio la corteza cerebelosa (hemisfe-
rio derecho) de 30 ancianos pertenecientes a la cerebroteca del Hospital
Psiquiatrico Provincial.

Un fragmento, previa deshidratacion e inclusién en parafina, se sec-
ciond 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 cortd por congelacidn y se aplicé a estos cortes los procederes
del nitrato de plata reducido de Cajal y la doble impregnacion de
Rio-Hortega.

Fic. 1.—Impregnacién argéntica (40 X). Pérdida de una neurona de Purkinje y persis-
tencia de la cesta, muchas de cuyas fibras estin engrosadas.



ALTERACIONES DE LA CORTEZA CEREBELOSA EN LA SENILIDAD 189

Fi16. 2.—Impregnacién argéntica (25 X). Engrosamiento bulbuso en un axén de una
neurona de Purkinje, Moderada reaccién glial.

BREVE RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA
Y LAS OBSERVACIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Caso NUM. 1—B. S. G. (Hist. 799), varén, de ochenta afios de edad.
Conducta extravagante desde la adolescencia. Vivia solo. Cataratas. Sor-
dera acentuada.

Diagnostico—Esquizofrenia.,

Cerebro con ligera atrofia frontal y dilatacién ventricular moderada,
mas acentuada en el lado derecho. Hemorragia en tdlamo derecho.

Las células de Purkinje aparecen disminuidas en cantidad, observan-
dose picnosis 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.

Hiperplasia de las células de Bergmann.

Algunos cuerpos amildceos en sustancia gris y blanca. Engrosamiento
de la pared arteriolar. Moderada dilatacién del espacio de Virchow-
Robin,

Caso NOM. 2.—J. P. S. (Hist. 1.516), hembra, de sesenta y tres afios
de edad. Desde los cuarenta afios aproximadamente, conducta psicopa-
tica. Ideas de grandeza. En el momento del ingreso (sesenta y un anos),
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graves alteraciones demenciales: desorientacién, amnesia, fabulacion, que
se han instaurado progresivamente desde hace unos dos afos. Wasser-
mann, negativo.

Newmoencefalografia—Atrofia frontal y temporal.

Diagndstico—Demencia senil.

Atrofia cerebral mas marcada en ldbulos frontales y temporales,
sobre todo en el 16bulo temporal izquierdo. Gran dilatacidon ventricular.

Algunos cuerpos amildceos en capa molecular y en relacién con
meninges.

Pérdida de elementos de Purkinje (fig. 3). Frecuentes formas irre-
gulares del soma de estas células (fig. 4), con picnosis nuclear. Escasos y
pequeflos engrosamientos dendriticos y algunas dilataciones bulbosas en
los axones de Purkinje.

Caso NOM. 3.—S. V. C. (Hist. 1.248), hembra, de ochenta y tres afios
de edad. Varios afos con sintomatologia hipomaniaca: verborrea, eufo-
ria. Ideas de referencia. Labilidad afectiva. Hipertensidon arterial. Auscul-
tacion: refuerzo de los tonos adrticos.

Diagnéstico—Sindrome hipomaniaco. Arteriozclerosis.

Acentuada dilatacién ventricular, Abundante punteado hemorragico
en sustancia blanca.

Ligera pérdida de elementos de Purkinje. Picnosis nuclear y mode-
rados depésitos de pigmento en el soma de estas neuronas.

Fi6. 3.—Impregnacién argéntica (10 X). Amplia pérdida de neuronas de Purkinje.
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Fi6. 4—Soma de Purkinje que ha perdido su tipica forma
piriforme.

Discreto engrosamiento arteriolar. Necrosis de laminillas (fig. 5) con
intensa hiperplasia de las células de Bergmann a este nivel (fig. 6).

CASO NOM, 4.—S. C. B. (Hist. 1.775), hembra, de setenta y dos afos
de edad.

Antecedentes alcohdlicos—Hace dos afos, ictus con paresia, que
remite, de miembros derechos. Desorientacién, amnesia, incoherencia,
fabulacién.

Diagnéstico—Reblandecimiento cerebral, -

Moderada atrofia cortical y ligera dilatacién ventricular. Engrosa-
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Fics. /5 y 6—Impregnacion argéntica (10 X y 25 X). Necrosis amplia de una laminilla
con pérdida completa de los elementos de Purkinje y muchos de los de la capa granulosa
y molecular. Intensa reaccién glial.



S

.

ALTERACIONES DE LA CORTL[ZA CEREBELOSA EN LA SENILIDAD 193

F16. 7.—Hematoxilina-eosina (10 X). Abundantes corpusculos amildceos en sustancia blanca

y con disposicién perivasculur.

miento y endurecimiento de las arterias de la base. Reblandecimiento
amplio del pclo occipital. Meningioma en cuerpo calloso. Quinto ven-
triculo.

Abundantes cuerpos amilaceos en sustancia blanca y perivasculares (fi-
gura 7). *a

Engrosamiento ds la pared arteriolar. Dilatacién del espacio de
Virchow-Robin.

Discreta pérdida de células de Purkinje, con persistencia de las
cestas, que mue:ztran muchas fibras engrosadas. Balonizacién en axones
de Purkinje.

Moderada hiperplasia de las células de Bergmann,

Caso NOM, 5.—B., P. R. (Hist. 1.776), varén. de setenta y cinco afos
de edad. Desde hace dos afios, conducta bizarra. Agresividad. Inquietud.
Desorientacién,

Diagnostico—Demencia senil.

Atrofia cortical generalizada de grado medio.

Gran hipertrofia de las cestas (fig. 8). vioderada disminucién de
las neuronas de Purkinje y deformacion de algunos somas.

Engrosamiento de la pared vascular. Cuerpos amildcgos perivascu-
lares.



Fi6. 8.—Impregnacién argéntica (25 X). Hipertrofia de las cestas alrededor de Jos somas
de Purkinje.

Fic. 9.—Impregnacion argéntica (25 X). Tres elementos de Purkinje con nicleos picnd-
ticos y uno de ellos ha perdido la forma piriforme de su soma.
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Fic. 10—Impregnacion argéntica (40 x). Engrosamiento y ramificaciones anormales
de las dendritas de Purkinje.

Caso NUM, 6—M. L, G, (Hist, 1.834), hembra, de setenta y cinco
afios de edad.

Carecemos de antecedentes.

Amnesia, desorientacién, fabulacién, Neumoencefalografia: gran dila-
taciéon ventricular,

Diagnéstico—Sindrome de Korsakow.

Hemisferio izquierdo menor que el derecho, con atrofia frontal vy
parietooccipital, Dilatacién ventricular. )

Algunos corptisculos amildceos en sustancia blanca y en relacién con
meninges. Dilatacién del espacio de Virchow-Robin.

Pérdida de neuronas de Purkinje con hipertrofia de las fibras de las
cestas. En las células de Purkinje existentes son frecuentes las deforma-
ciones de los somas y picnosis nuclear (fig. 9). Densificacién neurofibrilar
en el polo basal del soma y engrosamientos dendriticos (fig. 10).

Discreta hiperplasia de las células de Bergmann.

Caso NOm, 7.—P. B. G. (Hist. 821), hembra, de setenta afios. Desde
los cincuenta y seis anos, conducta bizarra. Alucinaciones auditivas, ideas
delirantes, pensamiento incoherente,

Diagnéstico.—Esquizofrenia.

Cerebro de tamano reducido,



Fic. 11.—Impregnacién argéntica (25 X). Pérdida de neuronas de Purkinje. Soma irregular
e hipertrofia de las prolongaciones dendriticas.

q

Fic. 12.—Impregnacién argéntica (40 ). Balonizacién de los axones de las neuronas
de Purkinje.
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Algunos cuerpos amilaceos en sustancia blanca y moderada dilata-
cién de Virchow-Robin,

Discreta disminucién 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 dendritica en algu-
nas células de Purkinje (fig. 11).

Ligera hiperplasia de las células de Bergmann.

Caso NUM, 8.—T. F. H, (Hist, 1.875), hembra, de sesenta y ocho afios
de edad. Desde hace seis aflos, amnesia, que se ha agravado paulatina-
mente. Total desorientacién, Cefaleas acentuadas,

Diagnéstico—Demencia senil.

Fic. 13.—Impregnacién argéntica (25 X). Disminucién de las neuronas de Purkinje.
Pérdida de la forma piriforme del soma de estos clementos.

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

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

Discretos engrosamientos de las dentritas de cstus neuronas,

Dilatacién del espacio perivascular. Reaccién glial (células de Berg-
mann),



198

J. BOYA Y J. CALVO

Fi6. 14 —Hematoxilina-eosina (10 x). Necrosis de laminillas,

Caso NOM, 9.—C. S. C. (Hist, 1.754), hembra, de setenta y cuatro
afos de edad. Tristeza, angustia, ideas hipocondriacas, varios intentos
de suicidio. Ligero trastorno de memoria.

Diagnéstico—Depresién involutiva.

Cerebro de pequeilo tamano y surcos profundos.

Discreto engrosamiento de Jla pared arteriolar. Muy pocos cuerpos
amilaceos en sustancia blanca.

Moderada disminucién de la cantidad de elementos de Purkinje. Bas-
tantes somas de este tipo celular aparecen descendidos hacia la capa
granulosa, presentando algunas formas irregulares (fig. 13). Picnosis nu-
clear. Escasos axones con dilataciones globulosas y dentritas hipertro-
fiadas.

Caso NOM. 10.—G. R. M. (Hist. 1.741), hembra, de ochenta y siete
anos de edad. Bebedora de grandes cantidades de vino desde hace mu-
chos afios. Agresividad, Desorientacion temporal, Sordera. Labilidad afec-
tiva.

Diagnéstico.—Alcoholizmo crénico.

Cerebro pequeiio con surcos ensanchados. Vasos' endurecidos. Gran
dilatacion ventricular,

Pérdida de células de Purkinje, con existencia de algunos somas irre-
gulares y escasas dentritas engrosadas.
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Hipertrofia de las cestas e hiperplasia localizada de las células de
Bergmann.

Moderado engrosamiento de la pared vascular y corpisculos amila-
ceos perivasculares,

Focos de necrosis en laminillas (fig. 14).

Caso NOM, 11.—M. D. L. (Hist. 1.963), vardn, de setenta y ocho
anos de edad. Ingresado en este centro hace cincuenta y siete aflos, al
parecer con un sindrome maniaco. Antecedentes alcohélicos. Actual-
mente, desde hace unos meses, euforia, verborrea, excitacién. Hiperten-
sién arterial.

Diagndstico.—Sindrome maniaco. Alcoholismo. Arteriosclerosis.

Peso, 1.050 g. Atrofia cortical. Dilatacién ventricular. Abundante
punteado hemorragico por todo el cerebro.

Dilataciéon del espacio de Virchow-Robin (fig. 15) y discreto engro-
samiento de la pared arteriolar. Escasos cuerpos amildceos en sustancia
blanca y perivasculares (fig. 15).

Picnosis de algunos nlcleos de neuronas de Purkinje. Balonizacion
axonal y engrosamiento dendritico moderado en estas células,

Hipertrofia de las cestas.

Caso NOM, 12.—J. B. F. (Hist. 2.124), hembra, de ochenta y dos
anos de edad, Desde hace algunos afios, alteraciones de la conducta,
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Fi16. 15—Hematoxilina-eosina (25 X). Engrosamiento de la pared vascular con moderada
dilatacién del espacio de Virchow-Robin, Algunos corpusculos amildceos perivasculares.
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Desorientacién, amnesia progresiva, excitacidn mads acentuada por las
noches.

Diagndstico—Demencia senil.

Peso, 1.075 g. Meningioma de aproximadamente 1 cm. en vertex.
Atrofia frontal.

Reaccién glial localizada (células de Bergmann). Hipertrofia de las
cestas.

Pérdida moderada de células de Purkinje, con picnosis nuclear y
somas irregulares en las persistentes. Algunos engrosamientos dendriticos.

Dilataciéon del espacio perivascular. Abundantes corpUsculos amild-
ceos (fig. 16).

Caso NUM. 13.—A. G. H. (Hist. 2.129), vardn, de ochenta y seis afos
de edad. Desde hace unos meses, progresivas alteraciones de memoria,
desorientacién, fabulacién, excitacidn,

Diagnéstico—Demencia senil.

Atrofia generalizada, més acusada en lébulos frontales. Vasos endu-
recidos. Dilatacién ventricular.

Necrosis de laminillas con abundantes corplsculos granuloadiposos (fi-
guras 17 y 18). Escasos cuerpos amildceos. Dilataciéon del espacio de
Virchow-Robin.

Picnosis nuclear en células de Purkinje, con aplastamiento de algunos

Fic. 16.—Hematoxilina-eosina (10 X). Abundantes corplsculos amildceos, fundamental-
mente en sustancia blanca.
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Fics. 17 y 18.—Hematoxilina-eosina (10 X y 40 X). Focos de necrosis en una lammdla
con abundancia de corpisculos granulo-adiposos.
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Fic. 19 —Impregnacién argéntica (40 X). Limite de capa granulosa y molecular en el
qQue se aprecia una hipertrofia de las cestas. Notese la presencia de cestas hipertrofiadas,
aunque no existe neurona de Purkinje (centro).

somas. Dendritas engrosadas. Disminucién de la cantidad de elementos
de Purkinje.

Cestas hipertrofiadas.

CASO NUM. 14.—P. M. M. (Hist. 2.126), varén, de sesenta y nueve
afios de edad. Desde hace unos meses, tristeza, ideas delirantes de per-
secucién y muerte de familiares. Desorientacién temporal. Hipertension.
Insuficiencia cardf{aca.

Diagnéstico—Depresion involutiva.

Circunvoluciones ensanchadas. Pequefias hernias temporales.

Cuerpos amildceos en capa molecular y en relacién con meninges.
Necrosis de laminillas. Discreto aumento del espacio perivascular.

La cantidad de células de Purkinje estd disminuida. Algunas de estas
células muestran somas irregulares y engrosamiento dendritico. Picnosis
nuclear.

Hiperplasia de las células de Bergmann.

Caso NUM. 15.—M. M. M. (Hist, 2.115), var6n, de setenta y ocho
afios de edad. Antecedentes alcohdlicos. Desde hace unos ocho afios, con-
ducta sexual andmala, con intentos de violacién., Gran agresividad. Va-
rios ictus que no dejan secuelas neuroldgicas. Hipertension.

Diagnéostico.— Arteriosclerosis.

4
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Loébulos temporales disminuidos de tamafio. Surcos coeticales estre-
chados. Aumento de consistencia de la pared vascular,

Moderado engordamiento de la pared vascular. Espacio de Virchow-
Robin discretamente aumentado.

Hipertrofia de algunas dendritas de Purkinje. Disminucion de la can-
tidad de estas neuronas. Ligera hipertrofia de las cestas.

Caso NUM. 16.—R. 1. M. (Hist. 1.157), hembra, de setenta anos de
edad. Desde los cincuenta y ocho afios, ideas delirantes de perjuicio,
envenenamiento y grandeza, Frecuentes soliloquios. Carcinoma uterino.

Diagnéstico—Esquizofrenia.

Ligera atrofia prefrontal. Ventriculos estrechados.

Focos de necrosis con intensa reaccién glial. Algunos cuerpos ami-
laceos en capa molecular. Hipertrofia de las cestas, aun con pérdida del
correspondiente soma de Purkinje (fig. 19).

Caso NOM, 17—J. G. B. (Hist. 1.715), varén, dc ochenta y cinco
anos de edad. Antecedentes alcohdlicos. Siempre fue irritable y muy
agresivo. En Jos ultimos afios es necesario su ingreso por su peligrosidad.

Diagnéstico.—Psicopatia.

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

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

Moderado engrosamiento de la pared arteriolar. Algunos cuerpos
amilaceos en sustancia blanca y capa molecular.

Caso NUM. 18.—C. M. P. (Hist. 2.340), hembra, de setenta y nueve
anos de edad. Hemiplejia del Jado izquierdo. Desorientacién, Relajacion
de esfinteres. Hipertension,

Diagndstico—Arteriosclerosis.

Grandes vasos muy rigidos de paredes engrosadas. Circunvoluciones
prefrontales estrechadas. Zcna de reblandecimiento en hemisferio dere-
cho. Dilatacion ventricular.

Engrosamiento de la pared vascular, con discreto aumento del espa-
cio de Virchow-Robin, Abundantes cuerpos amildceos en sustancia blan-
ca y perivasculares,

Ligera pérdida de células de Purkinje. Balonizacién de algunos axo-
nes y engrosamiento dendritico de estas neuronas. Hipertrofia moderada
de las cestas.

CASO NOM, 19.—R. J. 1. (Hist. 2.512), vardn, de setenta y dos anos
de edad. Ideas de celos y trastornos de conducta que motivan su ingreso
hace dos anos. Hace un mes, sintomas depresivos. Muere al caerse por
una escalera y golpearse la nuca.

Diagnéstico.—Alcoholisnio crénico.

Hemorragias subaracnoideas en regidn parieto-occipital. Ventricu-
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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Fi1g. 20.—Hematoxilina-eosina (25 X). Microhemorragias.

Caso NOM. 20.—F. G. C. (Hist. 2.676), hcmbra, de setenta y siete
anos de edad. Desde hace dos afios, desorientacién y amnesia progresiva.
Desconfianza, agresividad, intentos de suicidio.

Diagndstico—Dcmencia senil.

Peso, 1.155 g. Necrosis de regiones olfatorias. Dilatacién ventricular.

Picnosis nuclear en las células de Purkinje, con pérdida de algunas.
Hipertrofia de las cestas.

Caso NUM. 21.—D. G. V. (Hist. 2.382), vardn, de setenta y cinco afios
de edad. Desde hace tres aflos, tristeza, llanto, ideas de culpa, angustia,
intentos de suicidio. ‘

Diagnéstico—Depresion involutiva,

Ligera dilatacién ventricular, mayor en el lado izquierdo.

Moderado aumento del espacio perivascular. Microhemorragias (figu-
ra 20). Algunos cuerpos amildceos en capa molecular vy sustancia blanca.

Pérdida de neuronas de Purkinje, con picnosis nuclear de algunos de
estos elementos. Hipertrofia de las cestas. Hiperplasia de las células de
Bergmann,

Caso NOM, 22.—L. B. H. (Hist. 3.083), varén, de ochenta y tres afios
de edad. Antecedentes alcohdlicos. Ictus repetidos sin secuelas neurold-
gicas desde hace unos diez afios. Desde hace dos afios, amnesia progre-
siva y graves alteraciones de conducta.



ALTERACIONES DE LA CORTEZA CEREBELOSA EN LA SENILIDAD 205

Diagndstico.——Alcoholismo cronico. Arteriosclerosis.
Peso, 1.040 g. Vasos rigidos. Atrofia cortical. Reblandecimiento en
lébulo temporal izquierdo, Dilatacidén ventricular.

Fi1c. 21.—Impregnacidén argéntica (25 X). Gran hipertrofia de
las dendritas de Purkinje.

Engrosamiento de la pared arteriolar. Escasos cuerpos amilaceos 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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F16. 22.—Impregnacién argéntica (40 X). Balonizacién de los axones de Purkinje.
Hipertrofia de las cestas.

CAso NUM. 23.—J. M. M. (Hist. 978), varén, de setenta y cuatro afos
de edad, Desde los treinta afios, ideas delirantes de celos, envenena-
miento y persecucion. Agresividad. Hipertension,

Diagnéstico.—Esquizofrenia.

Peso, 1.150 g. Atrofia cortical, méis acentuada en ldobulos parietales.
Vasos rigidos, Cavidad de bordes limpios de 1 cm. de didmetro, encima
de putamen derecho.

Dilatacién del espacio de Virchow-Robin. Ligero engrosamiento de
la pared vascular. Algunos corptsculos amilidceos en relacién 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 NUM, 24 —F. P. B. (Hist. 1.829), hembra, de setenta afios de
edad. Desde los cincuenta afios, alucinaciones, ideas delirantes de per-
secucidn, risa inmotivada, etc. Tipo acromogaloide. Virilizaciéon. Hiper-
tension.

Diagnéstico.—Esquizofrenia.

Peso, 1.000 g. HipOfisis grande y muy friable. Arterias endurecidas.
Punteado hemorrdgico. Edema cerebral,

Aumento del espacio de Virchow-Robin, con engrosamiento de la
pared arteriolar,
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Fic. 23.—Impregnacidén argéntica (25 X). Notable pérdida de
clementos de Purkinje, Forma irregular del soma y moderada
hipertrofia de las prolongaciones dendriticas.

Engrosamiento de algunas dendritas de Purkinje y balonizacién de
axones de estas células (fig. 22).
Hipertrofia de algunas cestas,

CASO NUM. 25.—S. B. G. (Hist. 2.113), vardn, de ochenta y un afios.
Personalidad esquizoide. A los sesenta afios, alucinaciones, ideas deliran-
tes de contenido religioso, agresividad.

Diagnéstico.—Esquizofrenia.

Peso, 1.150 g. Vasos congestivos. Pequeiias zonas de reblandecimiento
en sustancia blanca. Quinto ventriculo,
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Engrosamiento de la pared vascular, con dilatacion del espacio de
Virchow-Robin.
Moderada hiperplasia de las células de Bergmann,

Fi6. 24.—Impregnacién argéntica (25 ). Engrosamientos bul-
bosos de los axones de Purkinje.

CASO NUM. 26.—M. G. G. (Hist. 3.253), hembra, de ochenta y un
anos. Desde hace tres afios, desorientacion y amnesia progresivas. Alte-
raciones de conducta. Traumatismo con fractura de fémur dias antes del
fallecimiento. ’

-
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Fic. 25-~—Impregnacién argéntica (25 X). Contorsiones y balonizacion de los axones
de Purkinje.

Diagndstico.—Demencia senil.

Peso, 850 g. Atrofia cortical acentuada.

Algunos cuerpos amildceos en sustancia blanca y capa molecular en
relacién con meninges.

Pérdida de neuronas de Purkinje, Somas irregulares (fig. 23) con
picnosis nuclear. Engrosamiento dendritico y balonizacién de axones (fi-
gura 24) de estas neuronas.

Hipertrofia de algunas cectas.

Caso NUM. 27.—M. F. S. (Hist. 2.468), hembra, de ochenta y tres
afos de edad. Desde hace muchos anos, conducta bizarra, ideas de refe-
rencia, cambios de humor repentinos, agresividad, soliloquios incohe-
rentes.

Diagnéstico.—Esquizofrenia.

Peso, 950 g. Pequefas hernias temporales y cerebelosas. Dilatacidon
ventricular.

Muy pocos cuerpos amilaceos en sustancia blanca y capa molecular.
Ligero engrosamiento de la pared arteriolar, '

Picnosis y retraccion de ndcleos de Puvkinje. Axones de Purkinje
contorsionados y con engrosamientos (fig. 25), Moderada reaccién glial
(c. de Bergmann),
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Caso NUM., 28.—A. G. M. (Hist. 1.210), hembra, de setenta afios.
Desde hace muchos afios, ideas delirantes de grandeza y persecucidén de
contenido politico. Hipertensién. Insuficiencia cardiaca.

Diagnéstico—Esquizofrenia.

Cerebro muy congestivo. Hernias cerebelosas. Arterias con paredes
gruesas y rigidas.

Cuerpos amildceos en sustancia blanca y perivasculares (fig. 26).
Moderada dilataciéon del espacio de Virchow-Robin. Engrosamiento de
la pared vascular.

Moderada pérdida de elementos de Purkinje. Picnosis de algunos ni-
cleos. Hipertroiia de cestas. Discreta hiperplasia de Jlas células de
Bergmenn.

Caso NUM. 29.—F. V. J. (Hist. 2.560), hombre, de setenta y ocho
afios de edad. Desde los dieciséis afos, sintomatolegia esquizofrénica.
Episodios de agitacién. Cuando ingresa en este centro, grave deterioro
intelectual.

Diagnéstico—Esquizofrenia.

Dilatacién ventricular rnoderada.

Algunos cuerpos amildceos en sustancia blanca. Discreta hiperplasia
de células de Bergmann,

Fic. 26.—Hematoxilina-eosina (10 X). Abundantes corpusculos amilidceos en sustancia

blanca y perivasculares.

a
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Fi6. 28 —Impregnacién argéntica (40 X).

Cestas con fibras claramente engrosudas,
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Caso NUM. 30.—I. V. S. (Hist. 229), varén, de setenta afios de edad.
Desde los treinta afios, ideas de persecucién y envenenamiento. Alucina-
ciones olfativas, Trastornos de conducta.

Diagndéstico.—Esquizofrenia.

Ligera atrofia cortical. Vasus rigidos. Veniriculos dilatados.

Engrosamiento de la pared arteriolar. Escasos corpiisculos amiliceos
en capa molecular.

Gran pérdida de células de Purkinje (fig. 27), existiendo algunas la-
minillas con cuatro o cinco solamente, Pérdida de su forma piriforme
en algunas de ellas. Nucleos alargados y picndtices. Engrosamiento de
algunas dendritas.

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

DISCUSION

La lesién més 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 afos, con
diagndstico de arteriosclerosis, y cuatro esquizofrénicos, un hombre de
ochenta y un afios y tres mujeres de setenta, setenta y ocho y ochenta
y tres anos. Representan el 16,6 por 100 de los casos estudiados. La in-
tensidad de la pérdida varia mucho de unos casos a otros, ya que hemos
encontrado laminillas cerebelosas con gran disminucién de estas célu-
las (figs. 3, 19 y 27), y en otras la cantidad es moderada.

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

La pérdida de la forma caracteristica 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 tipica forma piriforme, asi como el grado de deformacidn, 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-
toplasmaticas engrosadas en 18 casos (60 por 100 de la serie). El mayor
porcentaje corresponde a los dementes seniles (71,5 por 100), seguidos
de los arteriosclerdticos (66,7 por 100).
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Las alteraciones de los axones de Purkinje, representadas fundamen-
talmente por engrosamientos més o menos esféricos u ovoideos (figs. 12,
22, 24 y 25) Jos hemos encontrado en diez cerebelos (33,3 por 100),
siendo més 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 maés, estas lesiones descritas tampoco se pueden
considerar como especificas 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 (VILLAVERDE, 1925; BOGAERT,
1943), en procesos infecciosos (MARINESCO, 1904; Rio-HORTEGA, 1914;
LORENTE DE No, 1920) y en traumatismos (CAjaL, 1904, 1907), etc.

La hiperplasia de las células de Bergmann (fig. 6) estd 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).

Ademds de las lesiones descritas, en el grupo de las esquizofrenias
estdn presentes los corplsculos amildceos en siete casos. Seis tienen la
pared vascular mds o menos engrosada y el espacio perivascular de
Virchow-Robin aparece aumentado. En un solo caso—mujer de setenta
anos—encontramos focos de necrosis con la intensa reaccién glial.

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

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

Los tres casos de depresion involutiva muestran cuerpos amildceos y
en uno de ellos existen focos de necrosis (hombre de sesenta y nueve
afnos). .

Los dos alcohélicos crénicos—Ilos otros dos los hemos englobado en
el grupo de arteriosclerosis—presentan engrosada la pared arterial, y
en uno existe necrosis en las laminillas. '
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Son, por tanto, 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 tipica degene-
racidén neurofibrilar de Alzheimer ni la existencia de placas seniles.

RESUMEN

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

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

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

La hiperplasia de las células de Bergmann estd 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 arteriosclerdticos.

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

BIBLIOGRAFIA

ANDREW, M., y WINSTON-SALEM, S.: “Structural alterations with ageing in the
nervous system”, J. Chron. Dis., * (1956).

Bressep, A.; Tomitson, F., y RotH, 3.: "“The association between quantitative
meagures of dementia anda of degeneratives changes in the cerebral grey matter
of elderly subjects”, Brit. J. Psychiai.,, 114 (1968).

BOGAERT, L., y DALLEMANGNE, M. J.: “Etude anatomoclinique d'une atrophie céré-
bélleuse corticale chez le singe manguniqus”, Journ. Belge. Neurol. et Psych.,
43 (1943).

Bova, J.: “Estudio comparativo de las alteraciones involutivas cerebrales en enfer-
mos mentales, II. Corteza parietal”, Actas Luso-Espanolas Psiquiat, y Neurol., 0
(1972).

— “Estudio comparativo de las alteraciones involutivas cerebrales en enfermos
mentales, III. Corteza temporal”, Arch. Neurobiol., 35 (1972).



ALTERACIONES DE LA CORTEZA CEREBELOSA EN LA SENILIDAD 215

—- “Estudio comparativo de las alteraciones involutivas cerebrales en ewfermos
mentales. 1V. Corteza occipital”, Actas Luso-Espaiiolzs Psiquiat. y Neurol.
(1973).

— “Estudio comparativo de las alteraciones involutivas cerebrales en enfermos
mentales. V. Asta de Ammon”, Arch. Neurchiol., 1973.

CORSELLIS, A.: Mental illness and the Ageing Brain. MNaudaley Monograph., ni-
mero 9. London, Oxford University Press (1962).

DavaN, A. D.: “Quantitative Histological Studies on the Aged Human Braih.
1. Seniles plaques and Neurofibrillary tangles in normal patients”, Acta Neu-
ropath. (Berlin), 16 (1970).

— “Quantitative Histological Studies on the Aged Human Brain. II. Senile Plaques
and Neeurofibricary tangles in senile dementia”, 4Acta Neuropath. (Berlin), 16
(1970). .

GeLLErRSTED, R.: “Our knowledge of cerebral changes in normal involution of
old age”, Upsala Lék. Forh., 38 (1932).

GREENFIELD, V.: Neuropathology. 2nd. Edit. by W. Blackwood el al. (1963).

INIGUEZ, A.; GARzZON, C., y Boya, J.: “Estudio comparativo de las alteraciones
involutivas cerebrales en enfermos mentales. I. Corteza frontal”, 4rch. Newro-
biol., 33 (1970).

JakoB, W.: “Zur klinischen und neuropathologischen klassifikation der présenilen
Psychoseen. 1 int.”, Kong. Histopath. Nerversust. Roma (1952).

LorEz AvypiLLo, N, R.: “Alteraciones endo y exofibrilares de las células de Pur-
kinje en la senilidad”, Trab. Inst. Cajal Invest. Biol., 51 (1959).

LorenTE DE No, R.: “Nota acerca de las alteraciones de Jos centros nerviosos
en las coccidiosis hepatica del conejo”, Trab. Lab. Invest. Biol. de la Univ.
de Mad'rid, 18 (1920).

MariNesco, G.: “Lessiones des neurofibrices produits par le toxine tetanique”,
Cempt. Rend. Soc. Biol., 57 (1904).

MAYER-GROSS, L.; SLATER, M., y RoTH, A.: Clinical Psychiatry. Bailliere, Tindall
and Casell Third edit., London (1969).

PeTERS, G.: “Biologisch Forschung in der Psychiatrie”, Jahrb. Max-Planck. Ges.,
81 (1962).

RAMON vy CaJaL, S.: “Variaciones morfoldgicas normales y patolégicas del reticulo
neurofibrilar”, Trab. Lab. Invest. Biol., 3 (1904).

— “Les metamorphoses precoces des neurofibrilles dans la regeneration et la
degeneration des neifs”, Trab. Lab. Invest. Bicl., 5 (1907).

Rio-HorTEGA, P. DEL: “Alteraciones del sistema nervioso central en un caso de
mogquillo de forma paralitica”, Trab. Lab. Invest. Biol., 12 (1914),



216 J. BOYA Y J, CALVO

ToMmLINSON, R.: “Obseriations on the in non-demented old pecple”, J. Neurol.
Seien., 7T (1968). :

VILLAVERDE, J. M.: “Les Lessions cérébélleuses dans un cas d’idiotie”, Trab. Lab.
Invest. Biol., 23 (1925).

— “Les Lessions cérébélleuses dans ['idiotie mongoloide et quelques considera-
tions sur la pathologie du cervelet”, Trab. Lab. Invest. Biol., 27 (1931).

Ferraz, 61.
Madrid.



