
REVISTA CLÍNICA 
,., 

.ESPANOLA 
Director: C. JIMENEZ DIAZ. Secretarios: J. DE PAZ y F. VIVANCO 

Redacción y Administración: Antonio Maura, 13. Madrid. Teléfono 22 18 29 

TOMO XLIV 15 DE MARZO DE 1952 NUMERO 5 

R EVISIO NE S DE CONJUNTO 

EL CEREBRO EN EL SENIUM NORMAL Y 
PATOLOGICO 

Dr. J. SOLÉ SAGARRA. 

HoMJiitnl dt• ="itt·n Srn . <lt• la Esperanza. Barcelona. 
Cllnk a de Gel'itttrla . Jl'ft•: <Dr. PA5:ELJ.AS ｃａＮＧｾａ ｓ ＩＮ＠

Exponemos en este trabajo el componente somá­
tico del encéfalo normal y patológico de las perso­
nas de más de sesenta años de edad, enfocando es­
pecialmente nuestro estudio desde el punto de vista 
anatomofisiológico aplicado a la psiquiatría. Por lo 
tanto, no nos ocuparemos oe los importantes sín­
dromes neurológicos que condiciona el cerebro se­
nil alterado patológicamente. Tampoco serán obje­
to de nuestra atención problemas constitucionales, 
genéticos y terapéuticos directamente relacionados 
con la parte somática de la geropsiquiatría. 

Las neurosis del anciano, como toda neurosis pro­
piamente dicha, carece de verdadera anatomía pa­
tológica y de fisiopatología. Todo lo más hay datos 
aislados en este r<'specto, de los cuales no puede 
sacarse ninguna conclusión patogénica valorable. 
Nos limitaremos, pues, al estudio del cerebro en el 
senium normal y en las psicosis seniles, entre las 
cuales incluimos las enfermedades de PrcK y de 
ALZIIEIMER. Estas enfermedades suelen llamarse 
demencias preseniles, por iniciarse frecuentemente 
entre los cincuenta y sesenta años. Es incorrecto 
llamarlas psicosis preseniles, bajo cuyo nombre se 
comprenden síndromes psiquiátricos diversos (me­
ｬ ｾｮ｣ｯｬ￭｡＠ involutiva, delirio presenil de indulto, et­
cetera), que aparecen con el climaterio y no entran 
en el estudio del cerebro senil en sentido estricto. 

I. Cada persona tiene un ritmo especial de en­
vejecer. Con la edad está relacionada la aparición 
en el organismo de determinadas alteraciones des­
integrativas que conducen a una disminución del va­
lor funcional del órgano en que se observan. Esto 
es válido sobre todo para el cerebro, en el cual 
n.ormalmente se producen cambios involutivos hasta 
Cierto punto fisiológicos a medida que avanza la 
edad del individuo. El fondo esencial de la altera­
ción normal del cerebro de un anciano es el defec­
tuoso cambio metabólico, que conduce como expre-

sión morfológica final al aumento más o menos ma­
nifiesto del pigmento adiposo en las células gan­
glionares del encéfalo. Pero, además, en el cerebro 
de un a nciano normal por encima de los noventa 
años se encuentran siempre sustancias especiales, 
poco conocidas químicamente, que se presentan 
también en las patológicas placas seniles; así co­
mo sustancias muy degradadas químicamente en 
el protoplasma .de las células nobles del cerebro, 
en forma de granulaciones o glebas intracelula­
res, que se tiñen metacromáticamente, y productos 
directamente relacionados con alteraciones meta­
bólicas tisulares, tales como cuerpos amiláceos, 
pseudocalcio, etc. Todas estas alteraciones, signos 
evidentes de vitalidad cerebral disminuida, se pre­
sentan en todo su apogeo y precocidad en los ca­
sos de demencia senil y presenil, siendo de todas 
ellas la degeneración adiposolipoidea (lipofuscina) 
de las células nerviosas la más común y exten­
dida, tanto en el cerebro viejo normal, como en el 
correspondiente a las demencias que estudiaremos. 
La estructura química exacta de la lipofuscina no 
se conoce; su color gris-amarillento es debido ante 
todo al contenido en sustancias lipoideas y ferrugi­
nosas sobreañadidas, por las cuales tiene especial 
afinidad dicho pigmento. 

En las demencias senil y presenil la patofisiolo­
gía no puede separarse en ningún momento de la 
histopatología del cerebro, puesto que las alteracio­
nes anatómicas especiales de estas enfermedades 
están vinculadas estrechamente a las disfunciones 
fisiometabólicas propias de los procesos desintegra­
t ivos cerebrales; disfunciones bioquímicas que en 
último término tienen por consecuencia alteracio­
nes morfológicas que describiremos, patognomóni­
cas en muchos aspectos de tales enfermedades. Co­
nocemos bien el estadio final del proceso destruc­
t ivo del cerebro en las demencias senil y presenil, 
pero no sus estadios previos desintegrativos, pre­
dominantemente dismetabólicos. Podríamos decir 
que en estas enfermedades nos es dado apreciar bien 
el cadáver cerebral (las lesiones histopatológicas). 
pero no el mecanismo patológico que condujo a ta­
les formaciones cada\'éricas. Tal mecanismo pato­
lógico es probable que consista en alteraciones quí­
mico-coloidales del cerebro, a base de deshidrata-
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ciones y licuefacciones regresivas, pero no está di­
cha la última palabra sobre este particular, como 
vamos a ver en la diversidad de opiniones que se 
han lanzado por los diversos autores para explicar 
el mecanismo fisiopatológico que culmina en la cris­
talización de las lesiones objetivas más genuinas 
de las demencias senil y presenil : las placas seni­
les y las lesiones neurofibrilares. 

E s por ello que en Geriatría tenemos el mejor 
ejemplo de rendimiento nosológico de la anatomía 
patológica aplicada a la psiquiatría. En efecto, gra­
cias al estudio histopatológico, se han estrublecido 
las principales unidades nosológicas geropsiquiá­
tricas actuales, procedentes del desmembramiento 
del vasto grupo de las afecciones de carácter de­
mencial, cuyo único vínculo, sin la anatomía pato­
lógica, sería el impreciso factor cronológico de la 
edad de su manifestación. Este ha sido el caso de 
las enfermedades de Pick, de Alzheimer, demencia 
senil y psicosis arterioesclerosas. 

En la patología morfológica de las afecciones ge­
ropsiquiátricas predominan los procesos degenera­
tivos del parénquima nervioso y las alteraciones 
vasculares que condicionan procesos isquémicos del 
cer ebro. Por esto el envejecimiento máximo y difu­
so del cerebro, al compás del envejecimiento orgá­
nico general, caracteriza la demencia senil, en la 
cual se da en su plenitud el llamado síndrome psi­
coorgánico. En cambio. en las demencias preseniles 
de Pick y de Alzheimer existe una especie de enve­
jecimiento parcial del cerebro, cuya consecuencia es 
el carácter fo cal y neurológico que en parte tienen 
estas afecciones. 

En el cerebro senil debemos distinguir, en gene­
ral, dos clases de lesiones anatómicas: por una par­
te, alteraciones regresivas correspondientes a las 
ｬ･ｳｩｯｾｳ＠ seniles de todo el organismo, y de otra, 
alteraciones propias, exclusivas de la corteza ce­
rebral humana. 

Entre las alteraciones regresivas generales de la 
senectud encontramos disminución de volumen y 
peso del cerebro, con estrechamiento de sus circun­
voluciones y ensanchamiento r elativo de los surcos 
intergirales. ·El fondo anatómico de esto es la atro­
fia parenq1ámatosa cereb1·al. Tal atrofia conduce a 
un ensanchamiento relativo del sistema ventricular, 
originándose de este modo un hidrocéfalo ex-vacuo. 
Pero el órgano nervioso central no sólo se vuelve 
pequeño, sino que se palpa más duro que normal­
mente en la necropsia ; esta dureza descansa en una 
proliferación difusa de las gliofibrillas, heeho im­
portante de toda la histopatología geropsiquiátrica. 

Consecuencia de la desintegración fisiológica se­
nil del parénquima cerebral, es la existencia en las 
células nerviosas del citado pigmento amarillo (de­
generación adiposolipoidea de dichas células) de 
desecho, que se conoce con el nombre de lipofusci­
na, el cual se encuentra ya normalmente, pero en 
cantidades muy reducidas, hacia los veinte años de 
edad. 

Los tres procesos que caracterizan la regresión 
senil del cerebro pueden resumirse en el concepto 
de degeneración atrófica del parénquima cerebral. 
Como este proceso atrófico está más desarrollado 
en las partes más diferenciadas del encéfalo (corte­
za cerebral), no es de extrañar la disminución glo­
bal del rendimiento psíquico en todas las per sonas 
de edad avanzada, sobre todo en los dementes se­
niles. Sin embargo, se discute si existe paralelis­
mo entre la gravedad de los déficit psíquicos y 
la extensión de las alteraciones anatomofisiológi­
cas. GRÜNTHAL y la mayoría de los autores así lo 
afirman. LAFORA y otros autores han publicado sen-

d?s casos ､ｩｳ｡ｲｾ￳ｮｩ｣ｯｳ＠ en este sentido. Las altera. 
c1ones de los anc1anos y de los dementes seniles son 
en cambio, idénticas cualitativamente. · 

D<'sde el punto de vista histopatológico es irn. 
posible S<'parar por completo la demencia senil de 
las demencias preseniles de Alzheimer y Pick. En 
este sentido, la demencia senil rcpres<'nta el resu. 
men anatómico de las citadas drmencias preseniles 
En la ･ｾｦ･ｾｭ･､｡､＠ de Alzhei.mPr dominan el cua: 
dro anat01mco las placas semles y las alteraciones 
neurofibrilares descritas por este autor; en la en. 
fermedad de Pick, lo esencial <'S la atrofia del ce. 
rebro. Pues bien, las lesionrs anatómicas de am. 
bos grupos d<' lesiones histológicas, o sea atrofia 
cerebral y pr<'sencia de placas st>nilPs, por un lado 
y alteraciones fibrilares dr Alzh<'im<'r por otro, de: 
finen la demencia senil. 

La placa S( nil y la altcrarió11 filJI'if.ar que des­
cribió ａｌｚｊｉｅｉｾｴｅｒ＠ no son ('SPl'CÍficas d<'l todo de los 
cerebros viejos, sean normales o L'nfprmos d('mE'n· 
ciados; puesto que, excepcionalmflnte, se han des. 
cubierto también en indi\'iduos normal<'S de menos 
de cuarenta años y ,,n parkinsonianos jóvenes. Pero 
el hecho de no haber podido Sl'l' dl'scuoi"l'lns tale.,; 
alteraciones en cen•bros de animalrs vh•jos, indica 
que nos hallamos antp hechos propios de patología 
cerebral hu mana, que ､･ｳ｣ｯｮｯ｣ｴｾｭｯｳ＠ en gran parte. 
Una pyueba de lo poco conocida qut• • s la e ""nela 
anatomofisiopatológica dt• ｬ｡ｾ＠ formaciones morfoló· 
gicas que estudiamos, e!üft en ＬｾＱ＠ gran uiJmC'ro de 
nombres que se han <!mpleado pant cl .. signarlas. J::n 
este sentido batL'n el récord lns plaeas seniles. que 
se han llamado indistinlc"\menle ros tas glial('s, pla­
cas de Rt•dlich, tubérculos seniles, etc. El t•studio 
acabado de A L7.m.I:m.n sobrr pstn cuestión sentó 
drfinitivamlnt. lns n)m:.r,, dt ¡• .. !· t • 

fibrilar. Tanto en las placas seniles, como en las 
lesiones de Alzheimer , se encuentra depositada una 
sustancia a rgentófila sobre cuya naturaleza hay las 
más diversas opiniones. Teniendo en cuenta el de· 
fectuoso conocimiento de su naturaleza química, es 
difícil saber si tal sustancia es idéntica en las pla· 
cas seniles y en las lesiones fibrilares. Algunos au· 
tores (REDLICH, LAFORA) hablan de condensaciones 
gliales, con desintegración previa del tejido cere· 
bral; otros (ALZHEIMER, SPIELMEYER) creen que se 
trata de un depósito de productos metabólicos anor· 
males en el tejido cerebral, alrededor del cual se 
desarrollan luego procesos reactivos de desintegra· 
ción nerviosa. E s t al la degeneración química de los 
productos depositados en las placas seniles y en las 
neurofibrillas de las células ganglionares del ce· 
r ebro en los casos intensos de las enfermedades 
que estudiamos, que ningún autor ha podido demos· 
trar de un modo irrefuta ble la natur aleza química 
exacta de estas formaciones de la senilidad y pre· 
senilidad del cerebro humano. MARINESCO creyó ver 
preponderancia de fosfatos monoaminados ; ScHoN· 
FELD sobrevaloró la exis tencia de éteres glícero· 
colesterínicos; BRAUNMÜHL es el defensor más des· 
tacado actualmente de la química coloidal compleja 
en la explicación de la génesis de las placas se· 
niles y de las alteraciones fibril ares (sineresis). 

En conjunto, todos los indicios de las investiga· 
ciones actuales sobre el tema de la desintegración 
senil dan gran porvenir a la bioquímica coloida!; 
porvenir que puede extenderse a toda la ｰ｡ｴｯｬｯｾＱ Ｎ｡＠
cerebral, puesto que los modernos estudios genetJ· 
ca-metabólicos y constitucionales van ganando ｾ･ﾭ
rreno en el proceso de sistematización patogémca 
de los síndromes neurológicos y psiquiá tricos, avan· 
zadilla indispensable en e l progreso total de la neu· 
ropsiquiatría. En efecto, muchas afecciones neuro· 
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psiquiátricas antes dispersas en los diversos capí­
tulos de neurología y psiquiatría (corea degenera­
tiva, parálisis agi ｴｾｮｴｾＬ＠ enfermedad de Pick, es­
clerosis lateral amwtrofica, etc), hoy pueden en­
globarse, con criterio patogénico, en el vasto grupo 
de las atrofias sistematizadas, de predominante ca­
rácter hercdodegenerativo y dismetabólieo involu­
tivo. Para comprender el posible mecanismo etio­
patogénico de estos cuadros degenerativos se ha­
bla de senectud precoz y patológica, a veces elec­
tiva de determinadas partes del encéfalo, y cuando 
se quiere profundizar más en la esencia bioquími­
ca de estos procesos se va a parar a la quimica 
coloidal del tejido nervioso. Cabría pensar que en 
las demencias senil y presenil, y en general en to­
do proceso involutivo (entre los cuales creemos se 
debe incluir las atrofias sistematizadas de SPA'tZ), 
estamos en presencia de una exageración cuanti-

Fig. l.-Placa senil a gran aumento, cuyo núcleo es peri­
vascular. V , vaso sanguíneo; E, espacio vaclo perivascular. 

Mét. de Bielschow,;ky. Objetivo de inmersión. 

tativa y cualitativa de un proceso normal involuti­
vo ligado fatalmente al desarrollo ontogénico del in­
dividuo. Ello justifica que la corea de Huntington se 
estudie por algún autor (LEONHARD) junto con la 
demencia senil y las enfermedades de Pick y de 
Alzheimer con el título de afecciones degenerativas 
del cerebro. · 

Las alteraciones fibrilares de Alzheirner consis­
ｴ･ｾ＠ en engrosamiento y retraimiento de las neurofi­
bnllas, que pueden adoptar imágenes caprichosas 
en ovillo, huso, etc. Esta alteración de las neurofi­
brillas es característica de la demencia senil y de 
la demencia presenil de Alzheimer. Dichas lesiones 
neurofibrilat es se encuentran por toda la corteza ce­
rebral y más raramente en los ganglios !basales; en 
｣｡ｾ｢ｩＰＭﾡ＠ en la médula espinal nunca pueden descu­
brtrse. 
.. En las placas seniles lo esencial es la degenera­

cton coloidal de la sustancia fundamental del teji­
do nervioso; por ello estos conglomerados coloida­
les Y de neurofibrillas degeneradas que son las pla­
cas seniles se encuentran siempre entre las células 

• ｧ｡ｾｧｬｩｯｮ｡ｲ･ｳ＠ del cerebro. A gran aumento, distin­
gutmos en las placas seniles un ''núcleo" radial> un 
ｾｳｰ｡｣ｩｯ＠ vacío perinuclear y una especie de corona) 
ormada por detritos en forma retorcida o en maJ:a 

de las neurofibrillas degeneradas y englobadas en 
esta _especie de aglutinación patológica del sistema 
nerv1oso que r epresenta la placa senil (fig. 1). No 

todos los cerebros con demencia senil tienen las 
placas descritas, aunque éstos son la mayoría. Di-· 
chas placas se encuentran sobre todo en la corteza 
cerebral y en menor escala y más reducido núme­
ro en el putamen y núcleo caudado. El tamaño de 
las mismas es de 20 a 60 micras; su forma es es­
férica y redondeada al corte por alguno de sus meri­
dianos. Es muy frecuente encontrar las placas de 
mayor tamaño en los campos corticales que limitan 
con el hipocampo (área limitante olfatoria y área 
presubicular granulosa). Algunos cerebros contie­
nen placas seniles en todos los grados de desarro­
llo; desde pequeñas formaciones hialinas esféricas, 
pegadas a la pared capilar, hasta las formas com­
pletamente desarrolladas que hemos descrito, con 
su núcleo, el espacio vacío y la corona de neurofi­
brillas. En los preparados por el método de Río 
Hortega para la microglia, pueden verse muchas cé-

Fig . .2.- Demencia senil. "Torpedo" en el cerebelo. :Método 
<le Bielschowsky. Objeti\·o <le inmensión. 

lulas micróglicas englobadas en la placa senil; me­
nos frecuente es encontrar en la misma, células hi­
pertrofiadas de macroglia. 

En muchos pacientes de demencia senil es fácil 
encontrar en la zona granulosa del cerebelo lo que 
se ha convenido en llamar torpedos> que no son 
más que partes hinchadas de los cilindroejes de 
las células de Purkinje, que penetran a modo de 
bala disparada o torpedo (esta es la impresión que 
da la imagen microscópica) en la zona molecular 
del cerebelo (fig. 2). Esta lesión de las neuritas de 
las células nobles del cerebelo recuerda algo la 
idiocia familiar amaurótica, sin ser tan acusada y 
constante en esta última enfermedad. 

Las dos alteraciones características de la demen­
cia senil que nos dan los métodos colorantes ar­
génticos, o sean las alteraciones neurofibrilares de 
Alzheimer y las placas seniles, suelen presentarse 
conjuntamente en un mismo cerebro; son igualmen­
te propias de la demencia senil, que de la presenil 
de Alzheimer. Ya hemos dicho anteriormente que 
estas alteraciones no sólo se encuentran en los ce­
rebros de ancianos dementes, sino también en los de 
ancianos normales pero de edad muy avanzada. 
HALLERVORDEN no hace mucho que incluso ha des­
cubierto la alteración fibrilar de Alzheimer en par­
kinsonianos jóvenes. Por lo tanto, estas alteracio­
nes no deben considerarse como específicas seniles 
del todo, como se venía haciendo. 

... 
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En la enfermedad de PÚ'k la atrofia localizada 
en diferentes lóbulos cerebrales es el carácter ana­
tómico más destacado. Dicha atrofia puede llegar a 
grados muy acentuados. Según la localización de la 
misma, distinguimos dos formas de esta enferme­
dad: la atrofia del lóbulo frontal o Pick frontal y 
la atrofia del lóbulo temporal o Pick temporal. Am­
bas formas pueden combinarse en un mismo cere­
bro. A gran aumento, se ve que el fondo histológico 
de dicha atrofia está en la desaparición enorme de 
células ganglionares, sobre todo de las capas supe­
riores de la corteza cerebral; capas que tienen par­
ticular importancia para el rendimiento de las fun­
ciones psíquicas más elevadas. El hecho de afec­
tarse en la enfermedad de Pick las partes de la cor­
teza cerebral que más sufren también de preferen­
cia en la parálisis general progresiva, le da cierto 
parentesco anatómico con esta enfermedad luética; 
en este sentido, un enfermo de Pick puede conside­
rarse clínicamente como un paralítico general con 
serología persistentemente negativa. Pero los mo­
dernos estudios de SPATZ sobre las atrofias sistema­
tizadas del sistema nervioso central y las hercdode­
geracioncs nerviosas, señalan a la enfermedad de 
Pick como el puente de transición entre los procesos 
regresivos seniles y ciertas enfermedades nerviosas 
hereditarias. De este modo. la enfermedad de Pick. 
de un lado, puede equipararse con las demencias en 
general (seniles y de la parálisis progresiva, sobre 
todo) y por otra parte tiene puntos de contacto con 
el grupo moderno de las atrofias sistematizadas. 
en el cual se incluye la corea de Huntington. entre 
otras de las afecciones psiquiátricas en las cuales 
encontramos también atrofias más o menos acentua­
das de las regiones frontales del cerebro. La coin­
cidencia de sistematización de todas estas enfer­
medades, así como la de afectar con preferencia a 
las zonas cerebrales más jóvenes filogenéticamente, 
pero más diferenciadas psíquicamente (las zonas 
"mudas" frontales de la neurología de antaño), jun­
to con el substrato glioso común de las afecciones 
sistematizadas, de las involutivas y de las heredi­
tarias, hace entrever futuras posibilidades de sim­
plificación anatomoclínica en esta parte de la com­
plicada patología cerebral. 

En la enfermedad de Alzheirner, llamada impro­
piamente senium precox por algún autor, lo esen­
cial en el diagnóstico anatómico son las acentuadas 
y extensas alteraciones que nos proporcionan los 
preparados coloreados con sales de plata. Incluso 
puede faltar la atrofia cerebral; pero, en casos de 
larga evolución del proceso, existe atrofia ligera y 
generalizada por todo el cerebro. Esta atrofia cere­
bral difusa, junto con la ausencia de lesiones im­
portantes de las zonas cerebrales más jóvenes filo­
genéticamente y más diferenciadas psíquicamente 
(lóbulo frontal ), explica bien el hecho clínico de no 
afectarse con tanta intensidad el núcleo caracteroló­
gico de la personalidad, como ocurre en la enferme­
dad de Pick , que ya dijimos tiene cierto parecido 
clínico con la parálisis general progresiva. La for­
'na presbiofrénica de la ､ｾｭ･ｮ ｣ ｩ｡＠ senil se parece 
mucho clínicamente al comienzo de la enfermedad 
de Alzheimer, pero en ella no encontramos las al­
teraciones anatómicas características de esta últi­
ma enfermedad. Por lo tanto, anatómicamente no se 
justifica la unión de ambas enfermedades en una 
unidad patológica, como hace E. BLEUER, que las 
agrupa bajo el nombre común de enfermedad de 
Alzheimer. 

La lesión hi.<dológica específica de la enfermedad 
presenil que estudiamos es la citada alteración neu­
rofihrilar de Alzheimer. Pero también es frecuente 

la presencia de placas senil<'S en los ('nfermos d 
Alzheimer. Por lo tanto, anatómicamente la únic e 
diferencia que separa a la demencia senil de la ･ｮｾ＠
fermedad de ａｬｾｨ･ｩｭ･ｲ＠ es la carencia de atrofia ce. 
rebral ･ｾ＠ esta ｵｬｴｩｭｾＮ＠ por ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡ｲｾ･＠ la enferme. 
dad en epoca preseml, antes de la mvolución del 
cerebro. 

La presencia de las placas seniles y de las alte. 
raciones fibrilares de Alzheimer en las enfermeda. 
des que nos ocupan podría inducir a ensayos pa. 
togénicos directamente relacionados con las mis. • 
mas. Sería demasiado ingenuo cre('r que tales alte. 
raciones son la causa de las psicosis involutivas· 
mucho más, cuando sabemos que estas ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
se cncu('ntran también en <'1 cerebro viejo normal 
En cambio, es más verosímil que el proceso regresi: 
\'O ocasionante de la formación d<' las mismas sra. 
a lo menos en parte, también <'1 responsable de las 
demencias S('nil y presenil. S<'a lo que fu<'re, en la 
práctica fisiopatológica ¡:siquiátrica. como asimis­
mo <'n histopatología. caracterizan•mos los proce­
sos rt'gl C'Sivos st•nil<'s y pn'seniles por la presrncia 
de las formaciom·s mit'ld mol'fológieas y mitad dis· 
metabólicas. que conOCl·mos con los nombres d(' pla· 
ca srnil y alteración n<'urofibrilar. 

:\o se crea por lo qu e lll'Vamos Pxpucsto c¡ue las 
alteraciones cen•bralcs t•n las dl'mr.nl'ias senil y pre­
senil se limitan a Jos síntomas anatomofisiológiros 
expuestos. Precisamentl' las placas ｳ｣ｮｩｬ･ｾ＠ tienden a 
ser ｰ･ｲｩｶ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ･ｾ＠ y t•s también alrt•dedor de los 
vasos intracen.•brales que· la ､ｲｾｴﾷｲｷｴﾷ｡｣ｩ￳ｮ＠ mielíni· 
ca (lipoidea ) de las fibras nen·iosns es mns inten· 
sa. Pero aun con todo esto la lt sión ｶ｡ｾ｣ｵｬ｡ｴ ﾷ＠ es se­
cundaria rn estas enft>rmPdacles. sobrt• todo st las 
comparamos con In enfermedad artt•rioescl<!rosa d 
cen•bro, en la e 1 1 • • !'non \' S• r ( 
pnpondcrante dt. .su ｰ｡ｴｯｧｾＮ［ｭ｡Ｌ＠ como vamu.s a ver 
seguidamente. 

II. Arterioesclerosis cerebral.-La arterioescle· 
rosis de los vasos de la base cerebral es el hallazgo 
más frecuente en la necropsia de los enfermos men· 
tales. Pero también en personas sanas del cerebro 
que fa llecen más allá de los cincuenta años es fre· 
cuente encontrar esclerosis más o menos marcada 
de dichos vasos. De modo que sólo cuando dicha es· 
clerosis es pronunciada tiene valor etiopatogénico. 
sobre todo si concuerda con el cuadro adscrito al 
enfermo en cuestión. Al psiquiatra le interesa más 
que esta arterioesclerosis basal, grosera y manifies· 
ta, la fi na arterioesclerosis encefálica, que afecta 
ante todo a la corteza del cerebro y produce sin· 
tomatología leve neurasteniforme a menudo, dela· 
tando clínicamente el comienzo de la arterioesclero· 
sis cerebral. En estos casos sólo el microscopio pue· 
de descubrir las finas lesiones histopatológicas de 
las células ganglionares, que se encuentran como 
apartadas de los pequeños vasos ｩｮｴｲ｡ ｣ｯ ｲｴｩ｣｡Ｎｊｾｳ＠
afectados y con todos los signos de la degcnerac10n 
desintegrativa, con el correspondiente ｣ｯｲｴ･ｪｾ＠ ｾ･＠
cambios catabólicos que terminan en necrob!OSIS 
celular. Esta lesión corresponde a la imagen ｣ｾ､｡ﾷ＠
vérica de la inflamación serosa que hubo en vtda. 
Consecuencia morfológica de ello es la atrofia pa· 
renquimatosa cerebral, con proliferación sustitutiva 
de la neuroglia, o sea esclerosis gliosa concomitan: 
te; en resumen, esclerosis atrófica cerebral. He aqut 
a grandes rasgos lo que sucede en el parénquima , 
nervioso en los casos de arterioesclerosis cerebral 
propiamente dicha, o sea en el estadio esclero.so 
simple. ¿Causas? La anorexia cerebral y los dJS· 
turbios en el sistema célulo-capilar (inflamación s;· 
rosa de RossLE y EPPINGER), por la cada vez mas 
deficiente aportación sanguínra a través dr Jos va· 
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sos esclerosados y por tanto poco aptos para su co­
metido de ｡､｡ｰｴ｡ｾ ｩ ￳ｮ＠ a las nuevas exigencias del 
sistema circulatoriO. 

Supongamos que el proceso arterioescleroso pro­
gresa. Entonces puede presentarse otra posibilidad 
clínica, que nos interesa desde el punto de vista ana­
tomofisiopatológico: el foco de reblandecimiento ce­
rebral. Aquí Jos cambios metabólicos desintegrado­
res son mucho más intensos y extensos, dándose un 
activo acarreo de sustancia de desecho desde el 
foco necrótico al torrente circulatorio; sustancias 
que son transportadas ｰｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｾ･ｮｴ･＠ por las ｬｬｾｭ｡ﾭ
das células granulosas o en reJtlla y por la mtcro­
"lia de Hortega. Estas células, que con su actividad 
fagocitaria limpian los focos necróticos encefáli­
cos, sean o no de origen vascular, aparecen al mi­
croscopio cargadas de sustancias lipoideas, que las 
contienen almacenadas en forma de gotitas. Los 
mecanismos fisiometabólicos que tienen lugar en la 
metamorfosis de estas células para poder llegar a 
esta admirable diferenciación celular, que a modo 
de ¡:;olicía protege el sistema nervioso central, son 
escasamente conocidos; ello no es de extrañar si 
se tiene en cuC'nta que el origen seguro de las cé­
lulas de microglia es incierto aún, pues mientras 
unos autores (Río HoRTEGA, CAJAL) las asimilan el 
mesodermo, por sus cualidades fagoci tarias, no 
pocos autores las incluyen en el ectodermo, co­
mo pertenece el resto de los elementos histológi­
cos dC'I sistema nervioso. El día que puedan cono­
cet·se bien los complejos mecanismos bioquímicos 
que comportan un cambio de función orgánica tan 
important(' como se da en los elementos descritos, 
sr habrá dado un gran paso en el conocimiento. 
no sólo de la anatomofisiopatología de la arterioes­
clerosis del cerebro, sino de la patología general en 
sentido amplio. 

La arterioesclerosis cerebral es bien conocida des­
de los fundamentales trabajos de ALZHEIMER a últi­
mos del siglo pasado, pero e n los últimos años se 
ha enriquecido considerablE:mente la histopatología 
de las demencias arterioescleróticas, sobre todo gra­
cias a los trabajos de H. SPATZ, quien ha fijado con 
detalle las interesantes relaciones entre los síndro­
mes de la atrofia granulosa cortical y el de Wini­
warter-Bürger. 

Las lesiones arterioesclerosas en las paredes de los 
vasos del cerebro y de la médula espinal son las 
mismas que encontramos en el resto del organis­
mo. La esencia del proceso arterioescleroso es la de­
generación grasienta de las paredes arteriales, con 
depósitos de sustancias lipoideas en las porciones 
n:tás profundas de la íntima y neoformación conjun­
tiva en las capas que rodean el endotelio, hasta lle­
gar a la adventicia. En los vasos finos, en lugar 
de la típica degeneración grasienta ateromatosa, 
suele presentarse degeneración hialina. 

En los casos con ligera arterioesclerosis cerebral 
es frecuente observar, sobre todo en la corteza ce­
rebral, la importante lesión antes mencionada, o 
sea que las células ganglionares están como apar­
tadas de los vasos arterioescleróticos, de modo que 
alrededor de los mismos se produce un espacio li­
bre de células nerviosas propiamente dichas. Este 
espacio sin neuronas es pronto invadido por las cé­
lul_as macróglicas, que producen abundantes gliofi­
b:tllas, originándose esclerosis gliosa perivascular 
､ｴｳ｣ｲｾｴ｡＠ (fig. 3). Por lo general, en estos casos de 
｡ｾｴ･ｮｯ･ｳ｣ ｬ ･ ｲｯｳｩｳ＠ cerebral tampoco son normales las 
celulas ganglionares, especialmente las más próxi­
n;as a los vasos enfermos. Encontramos en dichas 
cel_ul_as todos los grados de la degeneración celular 
cromca, desde la típica der,eneración lipoidea, a los 

distintos grados de esclerosis y lesiones isquémicas 
celulares. En estos casos leves de esclerosis cere­
bral abundan los focos atróficos corticales de tama­
ño muy pequeño. 

En los casos de grave arterioesclerosis cerebral, 
las células ganglionares pueden llegar a desapare­
cer del todo en las zonas donde los vasos enfermos 
son tan abundantes, que se encuentran próximos uno 
al otro. Entonces, las células ganglionares son reem­
plazadas por la neuroglia, sobre todo por los astro­
citos y sus fibrillas. En estos casos se produce la 
esclerosis (gliosis) típica, propia de los procesos d.e-

Fig. 3. - Comienzo de esclerosi s perivascular (gliosis). 11éto­
do de H olzer. 6:0 aumentos. 

generativos y regresivos atróficos del cerebro. Si 
dicha gliosis es acentuada, sobreviene la cicatriz 
gliosa. 

Si el anterior proceso degenerativo se produce 
de un modo agudo, se forman en poco tiempo gran­
des cantidades de productos de desintegración ce­
rebral; residuos que son englobados por la micro­
glia, que con su magnífica movilización de defensa 
orgánica paga .su tributo, enfermando y sufriendo 
las transformaciones que culminan en las células 
granulosas, de forma globulosa y con activas capaci­
dades fagocitarías. Estas células son típicas del foco 
de reblandecimiento que vamos a describir a conti­
nuación, en el cual realizan verdadera labor de lim­
pieza de los detritus producidos por el infarto is­
quémico y demás productos del r eblandecimiento 
cerebral arterioescleroso. 

La expresión más frecuente del trastorno nutri­
tivo cerebral a consecuencia de arterioesclerosis es 
el foco de reblandecimiento. causado por la anoxe­
nia que comporta el paro de irrigación sanguínea. 
Al sobrevenir una obstrucción de una rama impor­
tante de las arterias del cerebro, se origina el gran 
foco clásico de reblandecimiento. con sus tres fa­
ses: necrosis, licuefacción y proliferación final neu­
róglica, que forma la cicatriz gliosa correspondien­
te. Aparte estos grandes focos de reblandecimien­
to, repartidos sobre todo en la zona de irrigación 
de la arteria cerebral media del hemisferio izquier­
do, son frecuentes también los pequei'ws y múlti­
ples focos, desparramados especialmente por los 
ganglios basales. Esto explica la frecuencia de los 
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síntomas extrapiramidales en los esclerosos cere­
brales. 

En algún cerebro encontramos también focos de 
rebl-andecimiento pequeños y múltiples en la co¡·tc­
za cerebral (fig. 4 ), con la particularidad de que, por 
la pequeñez de estos focos, en lugar de la formación 
de cavidades quísticas en el estadio final de la le­
sión, se presenta cicatri:; gliosa, que produce re­
tracciones en la superficie del cerebro. De este mo­
do se origina en la zona afectada un aspecto gra-

Fíg. 4. -Pequeño foco de ｲｾｉｊＡ｡ｮ､･｣ｩｭｩ･ｮｴｯ＠ en ｾｯ•Ｑ･ｺｮ＠ e e­
rebral por ｴｲｯｭ｢ｯ｡ｮｾｬｴｩｳ＠ obliterantl'. :\létodo de Hol?.er. 

20 aumento>'. 

nuloso de las circunvoluciones. que ha dado lugar 
al nombre de atrofia yram1lo.<sa con que se conoce 
el conjunto de esta ínter• sante lesión histor .toló­
gica (fig. 5) . Es típica la localización de los múl­
tiples focos esclerosos de retracción cortical en la 
zona de interferencia entre dos determinados cam­
pos arteriales del cerebro, y es sobre todo frecuen­
te observar macroscópicamente una franj a de pe­
queñas r etracciones en la parte cer ebral que separa 
las zonas de irrigación de la arteria cerebral me­
dia y la arteria cerebral anterior. Esta es la lesión 
fundamental de la forma central de la tromboangi­
tis obliterante o enfermedad de Winiwarter-Buerger. 

Hasta ahora la mayoría de los casos de enfer­
medad de Winiwarter-Buerger han sido sólo diag­
nosticados post mortem. Por esto es casi nulo el co­
nocimiento de esta enfermedad en países como el 
nuestro, en que la necropsia del enfermo mental es 
una rareza; mientras se conoce mucho mejor en 
donde se realiza sistemáticamente la necropsia de 
la caja craneana en las clínicas psiquiátricas (Ale­
mania, Estados U nidos, Inglaterra, etc.). Nosotros 
hemos publicado un caso típico de esta afección, 
que descubrimos casualmente en un cer ebro del 
Laboratorio Histopatológico de la Clínica Psiquiá­
trica Universitaria de Heidelberg. El enfermo había 
sido diagnosticado clínicamente de demencia senil, 
pero la cuidadosa anamnesia r etrospectiva demos­
traba palpablemente un largo proceso, en el cual 
alternaban fases de latencia con brotes fugaces de 
jaqueca, trastornos visuales, parestesias, afasias, 
síncopes, etc. ; síntomas todos que habrían sido to­
mados por funcionales o neuróticos por más de un 
psiquiatra, dado su poliformismo y la remisión a 
corto plazo. Esta enferme dad nos demuestra, pues, 
una vez más, la importancia de la comprobación 
objetiva necrópsica del casi siempre discutible diag­
nóstico clínico en psiquiatría; demostración que 
desgraciadamente sólo es ·posible en muchos casos 
mediante el examen anatomopatológico del s istema 

nervioso central. En la enfermedad de Winiwate 
Buerger tenemos, por último, un ej0mplo de có;· 
a partir de la anatomía patológica se puede llegao * 

ｦｾ｣ｩｬｭ＼ＺＧｮｴ･＠ al desarrollo de ｭｾ｡＠ n1:1 cva entidad ｣ｬ￭ｾ＠
mea: cosa frecuente en la lustona de la medie¡. 
na. En los cerebros de enfermos que padecieron mu. 
chos años hipertensión artPrial genuina puede en. 
contrarse un cuadro parecido a la atrofia granulo. 
sa, aunque muy atípico; aparte las lesiones esclero. 
sas que puedan hallarse en los grandes vasos cere. 
brales, que suelen causar h<:>morragias masivas apo. 
pléticas. 

La consecuencia dt>l estr<:>chamh'nto o cndureci­
miC'nto progr<:>si vo de los vasos c<:>rebralrs, o Re a la 
a/lo.1·cmia cm·cbral. <:>S la rt:sponsablt, de las altera. 
cioncs ｡ｮ｡ｴｯｭｯｦｩｳｩｯｬ￳ｧｩｾ｡ｳ＠ más importantes que 
concurren en la patogrma d< la artt>nopsclerosi;, del 
encéfalo. La anoxt'mia no <'S síntoma fisiopatológi­
co exclusivo de la eselerosis cerl'hral, sino que la 
obs<:>rvamos en otros sí ndromt'S psir¡ uiát ricos, en los 
cual<:>s juega muchas ,.l'Ct'S también un papel pato­
génico fundamPntal. Sobre lodo, t•n la PSquizofr(· 
nia y en el m0eanismo fisiopatológ'ico Ut' los moder­
nos tratamit'ntos biológ-icos de la p:·dquatria. ad­
quiere cada día rnús int('rés el faelor anoxí•mi<'o del 
encéfalo. 

Obvia dt'cir qul' en las psicosi::; ex6?,t nas de ori· 
gen circulatorio rdcseomJlt'llsaJos <'ardiovasculnres 
tromboang'itis obliterantü cerebral. f'tc.) In anoxe­
mia dl'l sistema ncr\"ioso central ('S la condición 
si,lf' (¡!la 11011 Pn su tiopatogt>nia. :\o se necesitan 
grandt-s dcmosh aciones experimentales pnrn com· 
prend(·r que In disminución del aporte sanguíneo o 
simplemPnl<· el déficit t'll oxigeno sean cnpnc s d 
¡1roducir ¡n·<,fundas reaccion<:>s químicas patológicas 
en la cont xtur·a tisular del e rebro. que p rturb n 

Fig. 5.-Atrofia granulosa cortical en la enfermedad de 
Win!warter-Buergcr. X .. . . ..... ..... X, zona de ｣ｯｮｦｬｵ･ｮｾｴ｡＠
de los campos de las a•·t crias ccrcb•·al anterio•· y medta. 

gravemente su fu nción, apareciendo estados psi\o· 
patológicos diversos. Por este camino, el mecants· 
mo patogénico de la esclerosis cerebral es eviden· 
te. Pero la determinación de la relación precisa en· 
tre las di versas funciones cerebral<:>s y el aporte de 
oxígeno, junto con las reacciones químicas que ｾ･＠
él dependen, necesita un estudio bioquímico rn 5 

profundo; a él se dedjca gr an atención ｡｣ｴ ｵ｡ｬｲｮｾｮﾷ＠
te, sobre todo por part<> d<:> los autor es ｡ｮｧＡｯｳ｡Ｎｊｾﾷ＠
nes. Especialmente se investiga en esta ､ｩｲ･｣Ｌ｣ｴｾｾ＠
fi siopatogénica (LENNOX ) la relación de la per t· 
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da del conocimiento con el ､ｾｦｩ｣ｩｴ＠ de oxígenp eerC'­
bral en personas que sufren smcopes espontaneos 0 
provocados, viéndose que la saturación de oxígeno 
en la sangre' de la v.ena yu?ular interna que se 
requier e ｰ｡ｲｾ＠ producir el smcope C'S menor del 
treinta por c1ento. 

III. El cm·ejcccr es un proceso biológico compli­
cado. no una simple cuestión orgánica de natura­
leza 'físico-química. Pero la biología, hasta ahora, 
sólo puedl' aclararnos PI cómo y no el porqué del 
envejecer. En este concepto restringido del meca­
nismo y no de la causa primera, nos atenemos a 
estudiar el problema del envejecimiento, sobre el 
cual existen numerosas hipótesis; a él han dedica­
do valiosos trabajos DRIESCU, MARITAIN, Roux, 
LOEB, CARREL y varios autores modernos. Las teo­
rías biológicas sobre el envejecimiento pueden re­
ducirse a dos: la mecanicista d<>l desgaste orgáni­
co y la concepción filosófica neovitalista. Esta últi­
ma, defendida principalmente por DRIESCH. acept'l 
el envejecimiento y la muerte como fenómenos fi­
nales del principio vital (la entelequia aristotélica 
en realidad) que anima las estructuras materiales. 
En el fondo, empero, un desgaste de dichas estruc­
turas materiales. O sea que vamos a parar orgam­
camente a la teoría del desga.stc, de la cual nos 
ocupamos a continuación. 

Cuando SC' quicrt:'n rPlacionar las alteraciones psí­
quicas de la senectud con una causa corporal, PI 
factor vascular <'S de los quP cobran más catego­
ría palogé>nica. La isquemia C<'rebral progresiva 
propia de la scnpctud es natural que intervenga an­
ti\'amcntC' en el declive psíquico del anciano. Cuan­
do esta isquPmia es precoz o más intensa de lo 
con ir'1'C' ＢｾＢＧ＠ presC'ntan las enfermedades neuropsi­
quiátricas preseniles, que, llámense arterioesclero­
sis cerebral, enfermedad de Pick o de Alzheimer o 
parálisis agitante, representan verosímilmente una 
senectud o fallo precoz de una parte importante del 
encéfalo. Este mismo carácter de senilidad parcial 
anticipada tienen las neu rodegeneraciones, que, des­
de el punto de vista anatómico, podemos englobar 
en el concepto de las atrofias sistematizadas de 
Spatz. Entonces, senectud precoz y heredodegenera­
ción nerviosa se aproximan nosológicamente, y se 
pueden estudiar bajo el mismo prisma de la involu­
ción enfermedades tan diferentes como la enfer­
medad de Pick y la corea de Huntington, para citar 
dos eiemplos reprE>sentativos. 

Si bien el envejecimiento no es en sí un estado 
patológico, representa una predisposición crecien­
te a la enfermedad. Desde el punto de vista fisiopato­
lógico, ya hemos visto que la senescencia se carac­
teriza por una serie de fenómenos tróficos que al­
canzan a las células de los tejidos, depositando en 
ellas sustancias destinadas a la eliminación, restan­
do agua, gelificando coloides, provocando degene­
raciones de variada condición, introduciendo modi­
ｦｩｾ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ atróficas e hipertróficas en la morfolo­
g1a; hechos tróficos todos en el fondo, imputables 
al sistema de las glándulas de secreción interna rec­
toras del metabolismo, sobre las cuales el consorcio 
funcional hipofisario-subtalámico adquiere un relie­
ve fundamental. Por lo que al tejido encefálico se 
ｲｾｦｩ･ｲ･Ｌ＠ podemos suscribir este concepto fisiopatoló­
glco de la senescencia, ya que las lesiones funda­
mentales anatomofisiopatológicas del cerebro senil 
e.nfermo podemos reducirlas a la atrofia degenera­
tiva del parénquima encefálico, desecación gradual 
Y retardo en las divisiones celulares y acumulacio­
nes pigmentarias (productos metabólicos de des­
echo) intracelulares. 

Sabemos q ue en el curso de la vida, los tejidos 

sufren alteraciones importantes. Pierden mucha 
agua. Están sobrecargados de elementos muertos 
Y de fibras conjuntivas, que no son elásticas, ni ex­
tensibles. Los órganos adquieren mayor rigidez. 
Las arterias se endurecen. La circulación es menos 
a.ctiva. En la estructura de las diversas glándulas 
tienen lugar también profundas modificaciones. Por 
otra parte, las células epiteliales pierden poco a po­
co sus cualidades; se regeneran más despacio o no 
se regeneran; sus secreciones son menos ricas. Di­
chos cambios se producen con mayor o menor rapi­
dez, según los órganos. Algunos de éstos envejecen 
más de prisa que otros. Pero no conocemos aún la 
razón de este fenómeno. Este envejecimiento local 
puede atacar las arterias, el corazón, el cerebro, los 
riñones o cualquier otro órgano. El envejecimiento 
de un solo sistema de tejidos siempre es peligroso y 
la longevidad es mayor cuando los elementos del 
cuerpo envejecen de modo uniforme. En parte, la 
senilidad depende quizá de las glándulas de secre­
ción interna, dirigidas o no por un centro dience­
fálico, como consecuencia de un fenómeno pluri­
glandular, neurohormonal, con una jerarquía hipó­
fiso-hipotalámica. Pero los experimentos de los bió­
logos sobre este tema (injertos glandulares de Vo­
RO!'-IOFF y STEIXACH) no han podido demostrar la 
reversibilidad a partir del incremento endocrino 
provocado, aún parcial, del proceso involutivo. Y 
es que la máquina humana, sometida a t.·abajo 
constante, sufre deterioro progresivo. Ni los diver­
sos mecanismos naturales autorreguladores y de­
fensivos del organismo (homeostasia, suplencias 
funcionales, etc.) consiguen conservar las enormes 
capacidades de reserva de la juventud, pues la 
vejez vendría a ser, en parte, la reducción de la 
capacidad homeostática del organismo. 

Desgaste y desinteg1·ación senil son conceptos 
paralelos. Pero la desintegración del tejido ner­
vioso no es lo opuesto a su integración o creci­
mie nto. Se trata de resultantes de actividades di­
versas de los tejidos. Vimos ya cómo todos los in­
dicios de las im·estigaciones actuales sobre el te­
ma de la desintegración senil dan gran porvenir 
a la química coloidal del tejido nervioso. Dijimos 
pensar que en las demencias senil y presenil, y en 
general en todo proceso involutivo, entre los cuales 
debemos incluir las atrofias sistematizadas, esta­
mos en presencia de una exageración cuantitativa 
y cualitativa de un proceso normal, ligado fatal­
mente al desarrollo ontogénico del individuo. En la 
interpr etación coloidal del proceso de desintegración 
senil, aparte de las ideas expuestas de BRAUKl\IÜHL 
y otros autores, merecen citarse las opiniones simi­
lares de ).fARINESCO y su escuela, según las cuales 
en el envejecimiento cerebral se va produciendo una 
condensación de las partículas coloidales o micelas, 
que se hacen más voluminosas, reduciéndose su fase 
de dispersión. El envejecimiento cerebral a\·anzaría 
paralelamente a la condensación de las micelas co­
loidales (histercsis protoplasmática de RusiCK ), lo 
que coincidiría con una reducción del metabolismo 
celular, especialmente de sus procesos de oxidación. 
Las investigaciones bioquímicas coloidales aportan 
también valiosos datos al envejecimiento senil pa­
tológico. empezándose a interpretar gracias a ellas 
las lcsion<'S más conocidas del cerebro senil. o sea 
las placas seniles corticales, los cestos fibrilares in­
tra y per icelulares de Alzheimer y la sustancia ami­
loide de la capa media Yascular. descrita por 
SCJIOLZ. El centro de las placas seniles estaría 
constituido por un esferocristal, con las reacciones 
histoquímicas de la sustancia amiloide y caracteres 
birrefringentes, que yace dentro de una magma de 
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apariencia hialina. Las placas seniles poseen, pues, 
naturalC'za hialino-amiloide. hecho que coincide con 
lo que se observa C>n las restantes degeneraciones 
amiloidC>s del organismo. 

También la deg<'neración fibrilar de Alzheimer 
resulta ser la expresión de una impregnación peri­
férica de la célula nerviosa por una sustancia ami­
loide, que tiende a recubrir la superficie externa ce­
lular. ahogándola en una masa cada vez más espe­
sa. Este hecho, que no S<' opone a la noción de una 
degeneración intrínseca de la red fibrilar, SC'ría 
condicionado por quedar recubierta con la sustancia 
amiloide dicha condensación fibrilar, por su tenden­
cia a adherirse a la superficie' de los elC>mentos ti­
sulares que invade. Igualmente la degeneración ci­
tada de ScHoLz. observada por este autor en la capa 
media de los vasos medianos en un 12 por 100 de los 
cerebros seniles sin seleccionar, presenta las reac­
ciones histoquímicas de la mencionada sustancia 
amiloide argentófila. 

En resumen. las alteraciones del medio coloidal 
del cerebro desempeñan U!1 papel importantísimo en 
el envejecimiento del cerebro y condicionan en gran 
parte el cuadro histológico de la senilidad cerebral. 
tanto normal. como patológica. Vemos. pues. que la 
histoquímica tiene gran porvenir en la investigación 
de los productos de desintegración senil. ｱｭ ｾ＠ cons­
tituyen el dato objeti\·o esencial del em·ejecimiento 
del tejido nervioso. 

Desde el punto de d::.ta electrocncefalográfico. la 
senilidad no tiene un cuadro típico. Incluso en per­
sonas de ochenta y cinco años el clPctroencefalo­
grama es con frecuencia normal en frecuencia y 
amplitud. En general, en las personas de más de 
cincuenta años predominan los ritmos lentos y de 
bajo \'Oltaje. especialmente el ritmo beta tGozzA:o.:o­
SP.\:O.:TACO . En la arterioesckrosis cerebral suelen 
encontrarse potenciales bajos y trazados irregula­
res (VILA-BADÓ y SAMSÓ). 
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ORIGINALES 

LA PRCCEDENCIA ARTERIAL DE LA SUS­
TANCIA HIPERTENSORA 

P. DE LA BARREDA) A. F. MOLINA) R. ALCALÁ y 
c. JIMÉNEZ DíAZ. 

Instituto de Investigaciones Médicas de la Universidad de 
Madrid. 

Recientemente 1 TAYLOR) PAGE y CORCORAN 
han repetido algunas de nuestras experiencias, 
y establecido algunas nuevas, sobre la sustan­
cia hipertensora descrita por nosotros que se 
libera a la circulación al excitar el cabo cen­
tral del vago cortado en el cuello. Estos autores 
confirman nuestros hallazgos en el sentido de 
demostrarse dicha sustancia que puede hacer 
hipertenso a otro perro en circulación cruza­
da. Consideran el hecho de gran importancia pe­
ro le dan una interpretación distinta de la nues-

tra. Nosotros desde la primera publicación z 
hasta la última 3 hemos sostenido que se trata 
de una verdadera secreción interna de la pared 
arterial, promovida por la llegada a la pared 
del estímulo simpático. TAYLOR y cols. ｰｩ･ｮｾｾｮ＠
que la excitación vagal promueve la secrecJOn 
de esta sustancia en el cerebro que actuaría ｾｯﾭ
mo una glándula de secreción interna. La ｾｾＮｳﾭ
yuntiva está, pues, situada entre una secrecwn 
interna arterial, según nosotros, o cerebral, se-
gún ellos. . 

La publicación aludida ha aumentado el mte­
rés general por el problema, tanto por lo que 
significa aceptar una función endocrina p:eso· 
reguladora por el cerebro, como por el ｨｯｲｩｺｾｮﾭ
te que estos estudios pueden abrir a un ｾ･ｊｯｲ＠
conocimiento futuro del mecanismo de la hiper­
tensión arterial. Los fundamentos de la ｨｩｰＮ￳ｴｾﾭ
sis de un origen cerebral, serían: l.-Si se ｾｲｮﾭ
ga una cabeza de perro circulatoriamente atsla· 
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