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INTRODUCCION

El estudio de los procesos involutivos en el S.N.C. se ha centrado
principalmente en la corteza cerebral de enfermos psiquiétricos, no exis-
tiendo un acuerdo pleno entre los autores, tanto en lo referente a las
lesiones mas frecuentes (ANDREW y colabs., 1956; Mayoer-Gross, 1969;
TomLiNsON, 1968; PETERS, 1962) como al aspecto clinico (GELLERS-
TED, 1933; JakoB, 1952; BLESSED y colabs., 1968; CorsgLL1S, 1962).
A pesar-de esto tiende a admitirse como las lesiones mds caracteristicas
las placas seniles y las degeneraciones fibrilares de Alzheimer. Da-
YAN (1970) estudia estas lesiones en la corteza frontal y asta de Ammon
de sujetos sin afeccién psiquidtrica y de cerebros diagnosticados de
demencia senil, encontrando un predominio de las lesiones en estos
Gltimos. Nosotros también estudiamos comparativamente los distintos
Iébulos cerebrales de enfermos psiquiatricos y de otros psiquiétrica-
mente normales (INfGUEZ y colabs. 1970; Boya, 1972, 1973; Boya y
colaboradores, 1973), observando un predominio de estas lesiones en
los dementes seniles y en los arteriosclerdticos.

Sin embargo, la corteza cerebelosa, tal vez por no presentar estos
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tipos de lesidén, ha sido poco estudiada en ancianos (VILLAVERDE, 1925,
1931; Loépez AyvpiLro, 1959), aunque si en otros tipos de afecciones
(CajaL, 1904, 1907; Rio-HorTEGA, 1914; LoreNTE DE No, 1920;
MARINESCO, 1904; VILLAVERDE, 1927; BOGAERT, 1943).

Nosotros estudiamos la corteza cerebelosa de treinta ancianos en-
fermos psiquidtricos (Boya y colabs., 1973) y en el presente trabajo
estudiamos la de cuarenta ancianos con afeccién psiquidtrica.

MATERIAL Y METODOS

Hemos utilizado para nuestro trabajo la corteza cerebelosa de cua-
renta ancianos sin afeccién psiquidtrica.

Un primer fragmento se incluyé en parafina y fue cortado a 5-8 mi-
cras. En estos cortes se realizaron las técnicas de la hematoxilina-eosina
y la del violeta de cresilo. Un segundo fragmento fue cortado por
congelacién para la aplicacidon de los procederes del nitrato de plata
reducido de Cajal y la doble impregnacién de Rio-Hortega.

Fic. | —Doble impregnacién de Rio-Hortega. 25 X. Pérdida de células de Purkinje,
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Fic.

2 —Hemoatoxilina-eosina. 25 X, Microhemorragia en capa molecular.

RESUMEN DE LOS HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

1. C. B. A, hembra, sesenta y ocho afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.180 gramos. Exudado fibrino-purulento en convexidad y hemis-
ferios cerebelosos. Pequefia hemorragia subaracnoidea en polo frontal de-
recho, Dilatacién ventricular, mds acentuada en ¢l lado izquicrdo. Gran
hiperemia.

Pérdida moderada de células de Purkinje, con persistencia de las ccs-
tas. Cuerpos amildceos en capa molecular y en sustancia blanca. Engrosa-
miento de algunas dendvritas de Purkinje. Espacio perivascular algo aumen-
tado.

2. M. A. P, hembra, sescnta y sicte afios. Carcinoma hepdtico. Hermo-
rragia subaracnoidea.

Peso: 1.090 gramos. Hemorragia subaracnoidea en lobulo frontal de-
recho. Dilatacién del ventriculo lateral izquierdo.

Pérdida de la forma de algunas células de Purkinje. Hipertrofia de
las cestas. Pérdida moderada de neuronas de Purkinje. Cuerpos amild
ceos en capa plexiforme.

3. M. F. M., varén, sescnta y ocho afios. Meningitis purulenta.
Peso: 1.270 gramos. Exudado fibrino-purulento en convexidad y polos
frontales. Moderada dilataciéon ventricular. Edcma.
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Pérdida de neuronas de Purkinje, con persistencia de las cestas (fig. 1).
Engrosamiento de algunas dendritas de estas neuronas y balonizaciéon de
axones. Algunos cuerpos amildceos en relaciéon con meninges. Dilatacion
del espacio de Virchow-Robin, Ligera hiperplasia de Bergmann.

i. P.S. L, var6n, sesenta y ocho afios. Carcinoma hepitico.

Peso: 1.270 gramos. Edema. Gran dilataciéon ventricular, mas acen-
tuada en el lado izquierdo. Placas de ateromatosis en los vasos de la
base.

Necrosis cde laminillas. Ligera pérdida de Purkinje e hipertrofia de
las ccstas. Moderado engrosamicnto dc la parcd vascular y dilatacién del
cspacio de Virchow-Robin.

5. A. M. N,, varon, sesenta y ocho afios, Meningitis purulenta,

Peso: 1.250 gramos. Hiperemia. Edcma. Abundante exudado fibrino-
purukento en convexidad y hemisferio cerebeloso izquierdo. Contenido pu-
rulento en luz ventricular.

Ligera hiperplasia de las células de Bergmann. Espacio perivascular
aumentado. Discreta pérdida de células de Purkinje e hipertrofia de al-
gunas cestas. Escasos cuerpos amildccos en capa plexiforme y en rclacién
con meninges.

Fr1c. 3.—Hemoatoxilina-eosina. 10 X. Cuerpos amildceos en capa molecular.

‘-
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Fi16, 4—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 4 X. Pérdida de las neuronas de Purkinje.

6. P. G. P., varon, setenta y dos afios. Cirrosis hepdtica.

Peso: 1.310 gramos. Edema. Escasas y pequeflas placas de ateromatosis
en los vasos de la base. Moderada dilatacién ventricular.

Microhemorragias (fig. 2). Cuerpos amildceos en capa molecular. Pér-
dida de ncuronas de Purkinje,

7. H. F. N,, var6n, sesenta y ocho afos. Meningitis purulenta.

Peso: 1.240 gramos. Hiperemia. Pequefia cantidad de exudado puru-
lento en convexidad y ventriculas. Puntos hemorrdgicos en sustancia
blanca. '

Hipertrofia de algunas dendritas de Purkinje. Escasos cuerpos amild-
ceos cn capa molecular y sustancia blanca.

8. C. A. R., hembra, setenta afios. Ependimoma. Hemorragia cerebral.

Peso: 1.260 gramos. Tumoracién que ocupa la casi totalidad de las
porciones frontal y parietal de ambos ventriculos. Hemorragia ventricu-
lar. Edema. ;

Ligera pérdida de neuronas de Purkinje y engrosamiento de algunas
dendritas. Dilatacién del espacio perivascular. Cuerpos amtliceos en capa
molecular (fig. 3). ’
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9. B. B. G., hembra, sesenta y cinco anos. Meningitis purulenta.

Peso: 1.140 gramos. Pequcfias placas de ateromatosis en los vasos de
la base. Hiperemia. Edema. Exudado fibrino-purulento en la convexidad
y hemisferios cerebelosos. Atrofia cortical. Luz ventricular con exudado
purulento.

Pérdida de Purkinje (fig. 4), con persistencia de las cestas. Hipertrofia
de algunas dendritas de Purkinje. Dilatacién del espacio perivascular, con
cngrosamiento moderado de la pared arteriolar. Escasos cuerpos amiliceos
¢n sustancia blanca.

10. 1. C. F., hembra, setenta y tres afos. Diabetes.

Peso: 1.230 gramos. Edema.

Picnosis en las células de Purkinje, Espacio de Virchow-Robin algo
aumentado. Hiperplasia de las células de Bergmann,

1. M. M. C, varén, setenta y ocho afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.145 gramos. Exudado fibrino-purulento en convexidad. Cavida-
des quisticas de 0,3 cm. de didmetro en el nucleo estriado. Edema. Placas
de ateromatosis en los vasos de la base.

Discreto engrosamiento de la pared vascular, con dilatacion del espa-
cio perivascular. Disminucién de las células de Purkinje y formas irregu-
lares (fig. 5).

T I
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F16. 5.—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 40 X. Pérdida de la forma tipica del soma

de una neurona de Purkinje.
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Fic. 6.—Hematoxilina-eosina. 25 X. Dilatacién del espacio perivascular con ligero
engrosamiento de la pared vascular.

12. F. G. R,, hembra, ochenta y siete afios. Carcinoma ovdrico. Hemo-
rragia cerebral.

Peso: 1.090 gramos. Pequeiias placas de ateromatosis en los vasos de
la base. Hemorragia que abarca el ntcleo lenticular, la cdpsula interna
y parte del tdlamo.

LEngrosamiento de la pared arteriolar. Moderada pérdida de neuronas
de Purkinje, con hipertrofia dc dendritas. Hiperplasia de las células de
Bergmann. Algunos cuerpos amiliceos en relacién con meninges.

13. M. C. M., hembra, setenta y dos afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.200 gramos. Exudado fibrino-purulento en convexidad y base.
Hemorragia subaracnoidea en polos frontales. Edema.

Picnosis c¢n las células de Purkinje. Espacio de Virchow-Robin dila-
tado. Algunos cuerpos amiliccos en relacién con meninges.

14. N. M. G,, varén, noventa y un afios. Tuberculosis miliar.

Peso: 1.045 gramos. Exudado seroso en aracnoides de la base. Ligera
atrofia cortical. Vasos de la base endurecidos.

Pérdida de células de Purkinje. Hipertrofia de las flbras de las ces-
tas. Iscasos engrosamientos bulbosos de los axones de Purkinje. Cuerpos
amildceos en capa molecular. Dilatacién del espacio perivascular,’
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Fic. 7—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 25 X. Engrosamiento
bulboso del axén de una neuroma de Purkinje
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15. M. Z. G, hembra, setenta y cuatro afos. Meningitis purulenta.

Peso: 1.130 gramos. Atvofia cortical. Placas de ateromatosis cn los va-
sos de la base. Exudado purulento en los surcos de la convexidad. Hi-
peremia.

Dilatacién del espacio perivascular y discreto engrosamiento de la pa-
red vascular (fig. 6). Moderada pérdida de neuronas de Purkinje. Algunos
cuerpos amildceos perivasculares.

16. F. R. P, hembra, setenta y cinco afios. Sarcoma uterino.

Peso: 1.200 gramos. Edema.

Cuerpos amildceos en sustancia blanca y escasos en la capa molecu-
lar. Espacio perivascular algo aumentado. Discreta hiperplasia de las cé-
lulas de Bergmann.

17. S. M. D., hembra, setenta y tres afos. Meningitis putulenta.

Peso: 1.145 gramos. Exudado fibrino-purulento en la aracnoides de
la convexidad. Gran hiperemia. Edema. Vasos de la base endurccidos.

Cuerpos amildceos en sustancia blanca y en capa plexiforme Pérdida
de neuronas de Purkinje. Hipertrofia de dendritas de Purkinje y engro-
samientos bulbosos de los axones (fig. 7). Hipertrofia de las cestas. En-
grosamiento de la pared arteriolar. Espacio perivascular aumentado.

18. C. F, D, hembra, ochenta y tres afios. Agranulocitosis.

Pcso: 1.065 gramos. Ligera atrofia cortical. Discreto grado de ede-
ma. Vasos de la base endurecidos y con pequefias placas de ateroma-
tosis.

Pérdida de células de Purkinje. Espacio perivascular algo dilatado. Es-
casos cuerpos amildceos en relacién con meninges.

19. L. C. L. varon, sctenta y un afios, Neumonia.

Peso: 1.230 gramos. Hiperemia. Edema. Marcada atrofia cortical, so-
bre todo c¢n lébulos temporales.

Moderada dilatacién del espacio de Virchow-Robin. Engrosamiento de
la pared arteriolar. Algunos cuerpos amildceos en relacién con meninges.
Discreta hiperplasia de células de Bergmann. Hipertrofia de las cestas.
Moderada pérdida de células de Purkinje.

20. M. C. C, hembra, setenta afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.150 gramos. Discreto edema. Exudado fibrino-purulento en los
surcos de la convexidad.

Pérdida de células de Purkinje y balonizacién de axones (fig. 8). Hi-
pertrofia de las cestas. Escasos cuerpos amildaceos en capa molecular.

21. J. P. G., hembDra, setenta afios. Menigitis purulenta.

Peso: 1.150 gramos. Discreto edema. Exudado fibrino-purulento cn los
surcos de la convexidad.

Hiperplasia localizada de células de Bergmann, Espacio perivascular
algo aumentado. Pérdida de células de Purkinje.
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F16. 8.—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 40 X. Dilataciéon bulbosa
de un axén de Purkinje.
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22. A. M. M, varén, sesenta y cinco afios. Menigitis purulenta.

Peso: 1.050 gramos. Hiperemia. Exudado fibrino-purulento en los sur-
cos de la convexidad. Ligera atrofia cortical.

Hiperplasia de las células de Bergmann. Hipertrofia de cestas. Discreta
pérdida de neuronas de Purkinje.

23. M. O. D, hembra, sesenta y seis afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.180 gramos. Gran hiperemia con edema. Exudado fibrino-puru-
lento en los surcos de la convexidad.

Algunos cuerpos amildceos en capa molccular. Ligera pérdida de neu-
ronas de Purkinje. Hipertrofia de algunas cestas.

24. R. M. H., vardn, sesenta y cuatro afios. Meningoencefalitis.

Peso: 1.050 gramos. Hiperemia. Exudado en cavidades aracnoideas de
la convexidad y base. Luz ventricular con pequcfia cantidad de cxudado
purulento. Vasos de la base endurecidos.

Engrosamiento de la pared arteriolar y dilatacién del espacio de Vir-
chow-Robin. Picnosis de las células de Purkinje, con hipertrofia de den-
dritas. Disminucién en cantidad de cstas células. Algunos cuerpos ami-
ldceos en relacién con meninges.

25. R. G. M, heinbra, sesenta y cuatro afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.210 gramos. Exudado fibrino-purulento en aracnoides dec la
convexidad y base. Hemorragia en tdlamo. Endurecimiento de los vasos
de la base.

Pequefia dilatacién del espacio perivascular, con engrosamiento de la
pared vascular. Algunos cuerpos amildceos en relacién con meninges. Dis-
creta pérdida de células de Purkinje.

26. D. G. V., hembra, sesenta y scis afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.125 gramos. Exudado fibrino-purulento en surcos de la con-
vexidad. Endurecimiento de los vasos de la base.

Tormas irregulares de los somas de Purkinje y disminucién de la can-
tidad de estas células. Paredes vasculares aumentadas.

27. T. O. M., hembra, sesenta y cinco afios. Meningitis purulenta.

Peso: 1.100 gramos. Exudado fibrino-purulento en los surcos de Ia
convexidad. Hiperemia.

Cuerpos amildceos en capa molecular, Hipertrofia de las cestas (fi-

gura 9),

28. C. M. T. hembra, sesenta y cinco afios. Meningitis purulenta.
Peso: 1.170 gramos. Exudado fibrino-purulento en los surcos dela con-
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Fig, 9.—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 25 X. Hipertrofia de cestas.

vexidad., Absceso calcificado en protuberancia, Hiperemia. Edema de in-
tensidad moderada.

Dilatacién del espacio de Virchow-Robin. Hiperplasia de las células
de Bergmann (fig. 19). Pérdida de células de Purkinje.

29. J. R. M, varon, sesenta y cinco afios. Meningitis purulenta.

Peso: 900 gramos. Exudado fibrino-purulento en la convexidad. Edema.
Atrofia cortical.

Abundantes cuerpos amildceos en capa molecular y sustancia blanca.
Pérdida de neuronas de Purkinje. Espacio de Virchow-Robin algo aumen-
tado (fig. 11).

30. E. A. J., hembra, ochenta y un afos. Meningitis purulenta,

Peso: 1.230 gramos. Intenso edema. Exudado fibrino-purulento en
convexidad. Moderada dilatacién ventricular, con contenido purulento.

Gran hipertrofia de cestas (fig. 12). Discreta pérdida de ncuronas de
Purkinje y balonizacién de algunos axoncs. Algunos cuerpos amildceos en
sustancia blanca.

31. G. P. R, varén, sesenta y tres afios. Neumonia.

Peso: 1.600 gramos. Intenso edema.

Algunos cuerpos amildceos en capa molecular., Dilatacion del espacio
perivascular, Hipertrofia de algunas dendritas de Purkinje.
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32. C. L. R, hembra, sesenta y cinco afios. Hemorragia subaracnoidea.

Peso: 1.160 gramos, Discreto edema, Hemorragia subaracnoidea en po-
los frontales.

Algunos cucrpos amildceos en relacién con meninges. Balonizaciéon de
algunos axones y engrosamiento de dendritas en las neuronas de Pur-
kinje.

33. J. R. A, varon, sesenta y sicte anos. Ncumonia.

Peso: 1.150 gramos. Edema de pequeia intensidad. Atrofia cortical.
Vasos de la base endurecidos y con pequefias placas de ateromatosis.

Pequedia dilatacion del espacio perivascular. Algunos cuerpos amild-
ccos en relacién con meninges. Pérdida de neuronas de Purkinje.

34. J. R. R, varén, setenta y dos afios, Tuberculosis pulmonar.

Peso: 1,100 gramos. Hiperemia. L«dema. Ligera atrofia cortical.

Hiperplasia de células de Bergmann, Algunos cuerpos amiliceos en
relaciéon con meninges. Discreta pérdida de neuronas de Purkinje.

35. D. G. J., hembra, sesenta y cuatro afios. Meningitis purulenta.
Peso: 1.125 gramos. Exudado fibrino-purulento en la convexidad. Con-

Fic. 10.—Hemoatoxilina-eosina. 10 X. Hiperplasia de las células de Bergma'nn.
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FiG. 11.—Hemotaxilina-eosina. 10 X. Dilatacién del espacio perivascular.

tenido purulento en la cavidad ventricular. Placas de ateromatosis e¢n los
vasos de la base. )

Ligera pérdida de células de Purkinje. Algunos cuerpos amikiceos en
capa molecular.

36. R. A. G., varén, sesenta y cinco afios. Meningitis purulenta,

Peso: 1.130 gramos. Enturbiamiento meningeo fronto-parietal. Hipcre-
mia y edema moderacdos. Ligero endurecimiento de los vasos de la base.
Atrofia cortical.

Picnosis en las neuronas de Purkinje y pérdida moderada de estas

células. Discreto engrosamiento de la pared arteriolar y dilatacién pequeria
del espacio perivascular.

37. P. S. C, hembra, setenta y dos afios, Meningitis purulenta.

Peso: 940 gramos, Exudado fibrino-purulento en las cavidades aracnoi-
deas de la convexidad. Hiperemia cerebral. Placas de ateromatosis en Jlos
vasos de la base. Atrofia cortical,

Pérdida de neuronas de Purkinje. Hipertrofia de cestas. Algunos cuer-
pos amildccos en sustancia blanca, ’
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38. A. P. R, hembra, sesenta y seis aflos. Carcinoma renal.

Peso: 1.220 grawnos. Atrofia cortical moderada. Ligero edema cere-
bral. Algunas placas de ateromatosis en los vasos de la base.

Pérdida de células de Purkinje (fig. 13). Necrosis de laminillas. Ligera
hipertrofia de Jas cestas. Espacio de Virchow-Robin aumentado. Cuerpos
amildceos en capa molecular.

39. J. P. S, var6n, noventa aiios. Bronconeumonia.

Peso: 1.170 gramos. Abundantes placas en los vasos de la base. Intensa
dilatacion ventricular,

Pérdida de neuronas de Purkinje, con persistencia e hipertrofia de las
cestas. Balonizacién de los axones de Purkinje (fig. 14). Cuerpos amila-
ceos en capa wolecular. Engrosamiento de ia parcd arteriolar.

40. J. P. C., hembra, setenta y cinco afios. Mcningitis purulenta.

Peso: 1.090 gramos. Atrofia cortical. Ligero edema. Pequefia cantidad
de exudado purulento en los surcos de la convexidad. Pecaueflas placas
de ateromatosis en los vasos de la base.

Pérdida de células de Purkinje e hipertrofia de algunas cestas (fig. 15).
Ligero aumento del espacio perivascular.

F16. 12.—Doble impregnaciéon de Rio-Hortega. 25 X. Hipertrofia de las cestas.



Fi6. 14.—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 25 X, Engrosamientos de axones
de neuronas de Purkinje.
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Fic, 15.—Doble impregnacién de Rio-Hortega. 25 X. Pérdida de neuronas
de Purkinje e hipertrofia de cestas.

COMENTARIOS

En los cuarenta cerebelos estudiados, la lesién mds frecuente con-
siste en la pérdida de las células de Purkinje, aunque en grado muy
variable de unos a otros. Solamente en siete casos no hemos encontra-
do esta disminucidn celular; corresponden a cinco mujeres (73, 72, 75,
65 y 65 anos) y dos varones (68 y 65 afos). Ninguno de estos casos
presentaba signos de ateromatosis en los vasos cerebrales. Representan
el 18,5 por 100 de los casos y es aproximadamente igual al porcentaje
encontrado en el cerebelo de ancianos enfermos mentales (Bova y CAL-
vo, 1973).

Hemos encontrado engrosamiento de las dendritas de las neuronas
de Purkinje en diez casos (seis mujeres y cuatro hombres), que corres-
ponde al 25 por 100 de los casos estudiados. Esta cantidad es considerable-
mente menor a la de la serie de enfermos mentales, ya que en ésta en
el 60 por 100 de los cerebelos estudiados presentaban esta lesion. También
son mds frecuentes las masificaciones de los axones de Purkinje, en
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forma de engrosamientos bulbosos principalmente. En la actual serie
solamente aparecen en siete casos (15 por 100), repartidos en cuatro muje-
res (73, 70, 81 y 65 afios) y tres hombres (68, 91 y 90 anos).

La pérdida de la forma caracteristica de Jos somas de Purkinje,
relativamente frecuente en los enfermos mentales (casi el 50 por 100), la
hemos encontrado sélo en tres casos: mujeres de 66 y 67 afios y varén
de 78 afos.

Como indicamos en nuestro trabajo anterior de corteza cerebelosa
(Boya y CaLvo, 1973), estas lesiones de las neuronas de Purkinje no
las consideramos especificas de la senilidad, ya que estas mismas alte-
raciones, 0 muy similares, han sido descritas en traumatismos (CajaL,
1904, 1907), en intoxicaciones (VILLAVERDE, 1925; BOGAERT, 1943)
y en procesos infecciosos (MARINEScO, 1904; Rio-HorTEGa, 1914;
LorenTE DE No, 1902).

Otra lesién observada con relativa frecuencia es la hipertrofia de
las cestas, con persistencia o no de los somas de Purkinje. De los cua-
renta cerebelos estudiados aparece esta alteracién en 15 casos (nueve
mujeres y seis hombres), lo que representa un 37,5 por 100, nivel inferior
al de los enefrmos mentales (50 por 100).

La hiperplasia de las células de Bergmann la hemos encontrado en
diez casos (seis hombres y cuatro mujeres), constituyendo el 25 por 100
de la serie. En el grupo de ancianos enfermon mentales el aumento
de las células estd presente en el 73,3 por 100 de los casos.

En ningtin caso de los estudiados hemos encontrado las caracteris-
ticas placas seniles ni neuronas con degeneracién fibrilar de Alzheimer.

RESUMEN

Se estudia la corteza cerebelosa de 40 ancianos sin afeccién psiquié-
trica (23 mujeres y 17 hombres).

Se han aplicado las técnicas del nitrato de plata reducido de CajaL
y la doble impregnacién de Rio-HoRTEGA en cortes por congelacién, y
las del violeta de cresilo y la hemoatoxilina-eosina en cortes en pa-
rafina,

La lesién més frecuente es la pérdida de las neuronas de Purkinje
(81,5 por 100). La hipertrofia de las dendritas de Purkinje aparece en
el 25 por 100 de los casos y en el 15 por 100 hay alteracién axonal. Las
cesta saparecen hipertrofiadas en el 37,5 por 100 de los casos y en el
25 por 100 existe hiperplasia de las células de Bergmann.

Todas estas lesiones aparecen con mayor intensidad en los ancia-
nos enfermos mentales.
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