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INTRODUCCION

La hidrocefalia congénita es una de las afecciones que, desde
antiguo, han despertado gran interés entre los estndiosos, afanados
en conocer el mecanismo de su producecién y las lesiones que la acom-
panan.

Desde el punto de vista histopatolégico, el estudio de la hidroce-
falia ha sido enfocado, por lo general, con referencia a las lesiones
de los plexos coroideos y del epéndimo, a las proliferaciones gliales
subependimarias, a los tumores congénitos desarrollados en las vias
de paso del liquor, a las alteraciones congénitas o adquiridas de las
meninges, a las obliteraciones de los espacios perinerviosos intracra-
neales, ete., y. en menor escala, a las lesiones del parénquima nerviose
que Hassin califica de secundarias por creerlas relacionadas con las
nuevas condiciones hidromecénicas determinadas por la repleceién ¥
dilatacién de los ventriculos cerebrales. Tales lesiones han atraido es-
casamente la atencién de los investigadores, posiblemente a causa de
que no se precisa recurrir al estudio histologico para el diagnostico
de la encefalopatia, siendo suficiente la observacién clinica y macros-
cépica y, tal vez. a que la investigacién de los tres elementos del te-
jido mervioso (células nerviosas, neuroglia y microglia) precisan la
aplicacién de técnicas selectivas.

Desde el punto de vista patogénico, los resultados conseguidos
no son completos, aungue sean valiosos, puesto que se trata de una
afeccién ligada a la génesis, circulacién y absoreion del liquido cefa-
lorraquideo que son. a su vez, debatidos problemas de neurofisiologia.
Con todo acierto se ha pensado que el acimulo hidrico en los ven-
triculos cerebrales puede depender del meeanismo de produccion ©
del de regulacién y circulacién del liguor, pero, al investigarse las
perturbaciones de los érganos con que se relacionan (meninges, apén-
dimo, plexos coroideos), no ha llegacdo a precisarse por algunos la
perturbacién primaria que conduce a la hidrocefalia, aunque los in-
vestigadores den la mdxima importaneia a los trastornos mecanicos.

Repasando la literatura concerniente al tema, hemos podido apre-
ciar la escasez de publicaciones recientes con investigacién histopa-
tolégica basada en el empleo de las modernas técnicas y el incom-
pleto conocimiento de las alteraciones neurdglicas. Por otra parte, el
estudio histopatolégico de la hidrocefalia adquirida, sea experimental-
mente provocada, sea relacionada con las encefalopatias, no puede
considerarse agotado, aunque se hayar interesado en él diversos in-
vestigadores. Ambas consideraciones nos han inducido a abordar el
tema en su doble aspecto de afeccién congénita y adquirida, tanto
en relacién con las lesiones primarias o determinantes, como con las
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secundarias, que si lo son en el orden de aparicién, no carecen de
interés por lo que pueden contribuir a la sintomatologia de la hidro-
cefalia.

Excluimos de nuestro estudio actual a la hidrocefalia motivada
por dilataciones ventriculares dependientes de atrofias del cerebro v
hemos de referirnos solamente al llamado hidrocéfalo congénito : m.,.f..
decir, al que se hace aparente en los primeros dias de la vida, aun-
que sea discutible si su lesién determinante surgié en la época fetal
o ulteriormente. Sea cualquiera el caso, el incompleto desarrollo de
los centros nerviosos y la capacidad de distensién de las paredes cra-
neales son equivalentes.

Los investigadores antiguos pretendieron distinguir la hidroce-
falia dependiente de la hiperproduccién del liquor de la relacionadsa
con el acimulo de éste por obstdculos en su circulacién o reabsoreién.
Tal distineién, sin embargo, no ha podido mantenerse por no haherse
comprobado la supuesta “hiperproducecién, ni histolégica ni experi-
mentalmente.

. Se ha pretendido también distinguir a la hidrocefalia en primi-
tiva o idiopdtica y secundaria o sintomdtica, aunque casi siempre fue-
ra posible hallar la perturbacién mecdnica comt@n a todas. Por otra
parte. se ha distinguido la hidrocefalia teratolégica de la patolégica.
ligadas, respectivamente, a una detencién del desarrollo m:n..mmm:o%n.om
agenesias o disgenesias cerebrales o medulares y a un proceso pato-
E.m.moo iniciado durante la vida embrionaria y localizado en las me-
ninges, los plexos coroideos o el epéndimo. Ninguna de estas divisio-
nes tiene aceptacién en la actualidad y existe entre los autores ma-
yor simpatia por una clasificacién hasada en la etiologfa del proceso
hidrocefdlico. Este serfa debido a anomalias del desarrollo (oclusién
o estenosis-del foramen de Monro, del acueducto de Silvio .o de los
agujeros de Luschka y Magendie, agenesia de los espacios aracnoi-
deos. etc.), a hemorragias subaracnoideas (con obliteracién de los fo-
rdmenes ventriculares o de las vellosidades aracnoideas), a alteracio-
nes inflamatorias (ependimitis, meningitis. tuberculosis o sifilis del
encéfalo o sus cubiertas), a tumores que obstruyen las vias de pase
del liquor.

Nuestro estudio se basa especialmente en la aplicacion de los
métodos neuro-histolégicos de la escuela espafiola, entre los que se
n..:mim: los de Cajal, al oro sublimado, para la macroglia astrocita-
ria; el de Achticarro y Achticarro-Rio Hortega, a hase de tanino v
Emg., v en especial los de Rio Hortega, al carbonato argéntico, @ma.m
células nerviosas, astrocitos, oligodendroglia y microglia. En el pre-
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sente articulo describiremos las alteraciones halladas por nosotros en
2] hidrocéfalo congénito, dejando para estudio posterior lo referente
a la hidvocefalia adquirida, sea por lesiones espontaneas del encéfalo.
sea producida experimentalmente.

|. CONCEPTOS GENERALES DE LA HIDROCEFALIA

La literatura concerniente al tema en su triple aspecto: elinico.
patogénice e histopatolégico es muy copiosa v dificil de resumir deii-

tro de los Hmites ce este trabajo. Hemos de intentarlo, no obstante.
como introduceién necesaria para nuestro estudio.

1.o CONCEPTCS PATOGENICOS

Los primeros observadores cre, eron ¢ue la hidrocefalia se debia
a un aumento en la formacién del liquido cefalorraquideo, fuera por
m exudado angioneurdtico del epéndimo y de los plexos coroideos
(Quincke, 1897), fuera por una coroiditis (Parkes Weber, 1902).
apéndimo-coroiditis; (Laignel Lavastine y Jonnesco, 1912; Spiller ¥
Allen, 1907) o epéndimo-coroidoencefalitis (Weber, 1906). Surgié con
estas ideas la hipétesis del hidrocéfalo por hipersecreciém.

Otros investigadores, sin embargo, hallaron al mismo tiempo mo-
tivos para peusar que la causa del proceso hidrocefdlico podia ser
una obliteracién de lds vias de paso del liquor o una lesién de los te-
jidos que lo absorben. Asi, Joslin (1900) -encontré meningitis de la
base en un caso cle hidrocefalia con epéndimo y plexos coroideos nor-
males y Weber observé una leptomeningitis difusa que oclufa los
espacios subaracnoideos cerebrales. Branwell (1899), Parkes-Weber ¥
Spiller (1902), Finkelberg (1905) v Rhein (1908), por otra parte, ha-
Tlaron obstrucciones inflamatorias del IV ventriculo. Como lesiones
concomitantes y quizd casuales del hidrocéfalo, fueron halladas age-
nesia y gliosis inflamatorias del acueducto de Silvio, por Spiller ¥
Schlapp (1917): neoformaciones papilares del IV ventriculo. por
Douty (1885), Slaymaker y Elias (1909) y Schlapp; gliomas del acue-
ducto por Schlapp mismo.

Los estudios de Dandy (1913-1938), dieron gran impulso al cono-
cimiento patogénico de la hidrocefalia deduciendo el Ingar de produc-
¢ién del liquor mediante la indagacién sistemética de los obstéculos
a su circulacién en las hidrocefalias congénita y experimental. Pudo
evidenciar Dandy que cerca del 50 por 100 de las hidrocefalias con-
génitas se deben a estenosis cicatricial del acueducto y que la obli-
teracién experimental de esta via determinaba la dilatacién de todo
el sistema ventricular. Las experiencias realizadas en este sentido por
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Dandy y Blackfan (1913 y 1917) y confirmadas por Chiasserini (1922,
Bollack (1919) y Chiattelino (1939), han sido corrohoradas por nu-
merosos investigadores introduciendo en los ventriculos substancias
diferentes ; tales son medula de satico en suspensién oleosa (Slavie-
ro. 1932). tuberculina (Cruchet. 1916), carmin con gérmenes en sus-
vension (Merle, 1910). orina estéril con 4cido clorhidrico (Burr y Me
Carthy, 1900). aleurinato de sodio (Frazier y Peet, GTC. virus ce
Nicolas y Favre (Levaditi y Schoen, 1936), etc.; es decir, substan-
clas que determinan ependimitis seguidas de estenosis u oclusién del
acueducto de Silvio o, si pasan a la cireulacisn del liquor, bloqueo
cisternal o meningeo.

Dandy dedujo que el liquido ventricular se forma en los plexos
coroideos, porque obstruyendo un orificio de Monro conseguia la di-
latacién del ventriculo lateral correspondiente, excepto si se habia
extirpado con antelacién el plexo coroideo del mismo lado. Estas ex-
periencias, repetidas por Hassin, Oldberg y Tinsley (1937), dieron
resultados unas veces concordantes y otras contradictorios, lo que se
explicaria por el variable estado del epéndimo, que si unas veces apa-
recia normal otras presentaba pienosis nuclear, descamacién o hiper-
wlasia o hemorragias subependimarias que modificarian la capacidad
secretora del liquor. que Hassin (1924-33) le atribuye. Por otra
varte, la dilatacién ventricvlar era influida por la retraccién de la
cicatriz operatoria.

En realidad, las experiencias de Hassin y colaboradores nada
prueban en contra de las de Dandy, ya que los variables resultados
conseguidos en ellas denotan técnica poeo precisa y no aportan argu-
mento alguno favorable a la hipétesis de que el liquido omm&oﬂ.mm@.sm.
deo se origine en el epéndimo. Por el contrario, Cushing pudo ohser-
var que en el curso de ciertas intervenciones operatorias aparecian
gotitas de liqnido en los plexos coroideos, afiadiendo asi un hecho
valioso a los muchos de orden citolégico y fisico-quimico previamente
eonocidos.

Hassin ha expuesto una teoria segiin la cual el liquido ventricu-
lar resulta de la filtracién de plasma intersticial del cerebro a traveés
de los espacios de Virchow-Robhin y del epéndimo, hasandose para
ella en el hallazgo de hidrocéfalos con atrofia de los plexos. Kstos
carecerian de importancia, a su juicio, en la elaboracién del liquor.
Tal hipdtesis no resiste a la critica, puesto que, ademds de los innu-
merables argumentos histofisiolégicos que tiene en contra, es de 10-
tar que el estado atrdfico de los plexos coroideos en un caso con
ependimitis purulenta en que se hasa, puede ser una mera consecuen-
cia del proceso patoldgico que los envuelve.

El problema del liquor no se halla actualmente planteado en lo
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que concierne a.la participacién en su génesis de los plexos coroidceos,
sino al modo como se produce (elaboraciéon directa, filtracién) y a
la posible participacién del epéndimo. Hemos de limitarnos a recor-
dar los importantes estudios de Flexner (1924) respecto a la compo-
sicion del plasma sanguineo y el liquido ventricular, segin los cuales
éste es resultado de tres fuerzas: la difusién, la presion hidrostitica
v el trabajo celular, y las investigaciones citolégicas de diversos
autores, refrescacdas y ampliadas recientemente por Zimman (1943),
seglin las cuales en el epitelio de los plexos existen indicios estruc-
turales tanto de una elaboracion como de una filtracion selectiva de
plasma. Cierto que Studnicka (19C0), Agduhr (1932), Grynfeltt
(1912-13) y otros han sostenido la capacidad secretora del epéndimo,
aunque en menor grado que en los plexos coroideos, pero Rio Horte-
ga (1925), ha podido ver que las granulaciones especificas {glioso-
mas) de las células ependimarias no se hallan situadas en el polo
ventricular o superficial de las células, sino en el profundo, lo que
indica que su elaboraciéon se halla orientada hacia la substancia ner-
viosa.

Por otra parte, la posibilidad de que el liquor no se forme ex-
clusivamente en los ventriculos cerebrales se halla hasada en la ob-
servacion de que en las afecciones que determinan obliteracién de
los orificios de Luschka y Magendie y en la oclusién experimental
de los espacios subaracnoideos espinales (Redaelli y Previtera, 1934).
o corticales (Carillo, 1937), éstos contienen un fldido analogo al
ventricular, pero mas rico en proteinas, verosimilmente originado por
ultrafiltraciéon, ya que no por secrecién como el liquido ventricular.

En relacion con la hidrocefalia, se ha dado gran importancia a
la absorcion del liquor, ya que en aquella pudiera influir el desequi-
librio entre la produccién y la reahsorcion del finido ventricular.
Tres formaciones podrian intervenir en tal reabsorcion: los plexos co-
roideos, las formaciones aracnoideas y el epéndimo, pero no existe
acuerdo respecto a cudl de ellas es Gnico y principal responsable.
Para Weed (1914) serian las vellosidades aracunoideas, para Dandy los
capilares de los espacios subaracnoideos y para Hassin los espacios
perineurales de log nervios craneales y espinales. Las observaciones
de Dandy son objetables puesto que, segtin Hassin, existen vellosida-
des aracnoideas espinales y mo estd probado que el despegamiento
experimental de las vellosidades aracnoideas de los grandes senos
craneales carezea de importancia en la produccién de hidrocefalia, ya
que el liquor mno absorbido por ellas puede serlo por otros tejidos
hlandos.

Por lo que respecta a los espacios subaracnoideos. es evidente ¢ue
parte del liquor pasa a los espinales. puesto que los hidrocéfalos obs-
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tructivos son de aparicién mds réapida que los comunicantes. Las cis-
ternas basales son vias de paso del liquido, ya que en los casos in-
terpretados como agenesia de los espacios subaracnoideos corticales
se llenaban después de la inyeccién ventricular de tinta china ¥ se
producia un hidrocéfalo comunicante. Son de gran interés respecto a
este punto las investigaciones de Dandy, el cual. mediante el métoda
de la fenolsulfonftaleina, demostré que cuatro quintas partes del li-
quor se absorben en los espacios subaracnoideos corticales y el resto
en los espinales. Bloqueando las cisternas de la base por medio de
gasa iodada en torno del mesencéfalo, Dandy ha podido reproducir
experimentalmente el hidrocéfalo comunicante y comprobar en el ani-
mal las observaciones ya realizadas en el hombre.

La obstruccién experimental de las cisternas (con o sin oclusion
de los fordmenes del TV ventriculo o de los espatios subaracunoideos
corticales). y consiguiente aparicién de hidrocéfalo obstructivo o co-
municante, ha sido lograda de diferentes modos por numerosos inves-
tigadores. los cuales han inyectado en la cisterna magna negro de
humo (Weed, 1919, y Naflagas, 1921), kaolin (Lindaner y Griffith.
1938), thorotrast (Stuck y Reeves, 1938). thorotrast y kaolin (Grif-
fith y Fry. 1940). Fujibayashi (1930) ha observaclo, ademds, que
inyectando en un nervio periférico una suspension oleosa de hollin o
tinta china se origina un proceso inflamatorio plastico que ocluye las
cisternas y origina un hidrocéfalo ohstructivo o comunicante.

En lo que atafie a la absoreion ventricular del liquor, aungue sea
minima, existe en los hidrocéfalos producidos experimentalmente con
negro de humo, como lo han demostrado Wislocki y Putnam (1921)
introduciendo en los ventriculos una solucién de ferrocianuro poté-
sico y citrato férrico amoniacal. La fijacién del encéfalo en formuol
con acido clorhidrico permitia la observaciéon y localizacién de las
particulas de ferrocianure férrico (azul de Prusia) en los espacios
perineuronales y perivasculares v en las células ependimarias. pero
no en las nerviosas y neurdglicas ni en los plexos coroideos. Mediante
el mismo método, Naflagas ha evidenciado que la absorcion se aceleva
iinyectando soluciones salinas hiperténicas y disminuye o es inapre-
ctable inyectando -agua destilada.

En suma, el estado actual de los estudios respecto al tema ex-
puesto nos permite admitir como posible la formacién o eliminacion
del liquido cefalorraquideo en cualquier punto de las cavidacdes en
que se halla encerracdo. La mayor produceién parece corresponder a
los plexos coroideos y la maxima absorcién a los espacios subaracnoi-
deos de la corteza cerebral, lo que determina una lenta circulacidin
desde les ventriculos hacia las cisternas v desde éstas a los espacios
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corticales y espinales. Los trastornos de este sistema de regulacién
ocasionados por obstaculos a la circulacién del liquor, consecutivos a
trastornos primarios. no siempre bien esclarecidos, son factores pri-
mordiales para la produccién de hidrocefalia.

2° CONCEPTOS HISTOPATOLOGICOS

Es diffcil hacer una exposicién de conjunto que resuma los ha-
llazgos realizados por diversos autores en la hidrocefalia, en primer
Em,mw. por las caracteristicas de la afeccién que (inicidndose en mio-
mentos diversos de la evolucién del sistema nervioso), puede acom-
pafiarse de trastornos del desarrollp y fenémenos sobreafiadidos, co-
mo la infeccidn, que pueden dejar huellas en el epéndimo, los plexos
coroideos y las meninges, no siempre separables de las m:mwmﬁo.:mm
especificas del hidrocéfalo, y en segundo lugar, porque los investiga-
cdores han partide casi siempre de ideas preconcebidas respecto a la
circulacién del liquido cefalorraquideo limitando el campo desde el
punto de vista morfolégico. .

Plexos coroideos, epéndimo y meninges han sido especialmente
analizados en relacién con la hidrocefalia, cuyas perturbaciones en
los elementos del parénquima mnervioso han tenido también investi-
cadores. He aqui las observaciones prinecipales que hemos podido
hallar en la literatura.

A) Las alteraciones de los plexos coroideos en la hidrocefalia
congénita se refieren a detenciones del desarrollo, a estados hipertrs-
ficos vy a la existencia de fenémenos inflamatorios. El estado fetal
por temprana detencion del desarrollo ha sido sefialado por mmwo
(1921) y la ausencia, la atrofia o la hipertrofia han sido evidencia-
das por Hassin, Winkelmann y Eckel (1924). Por el contrario, mmﬂm-
halter v Thiry (1897) vieron en un heredosifilitico hidrocefalico
oran mm.mmﬁ.o:o de los plexos, y Claise y Levi (1897) y Folena (1940)
han hecho observaciones semejantes. Kl dltimo autor citado sefiala
aumento del tejido conectivo y de los vasos, asi como de los grénulos
de secrecién del epitelio, junto con la presencia a veces de cuerpos
amildceos. Respecto a los fendmenos inflamatorios, han sido sefiala-
das infiltraciones leucocitarias en numerosos casos por Tsiminakos
(1903), que observé mononucleares en el tejido conectivo perivascu-
lar y proliferacién de las células epiteliales, y por Molinis (1934) que
evidencié también espesamientos fibrosos ricos en linfoecitos. A mmﬁm.m
observaciones positivas hemos de agregar las negativas de wmgi.
Leén y Sammartino (1932) que hacen notar la ausencia de lesiones
en los plexos. .

* B) En relacion con el hidroeéfalo han sido sefialadas diversas
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alteraciones loealizadas tanto en el epéndimo como en el tejido ner-
vioso subyacente. Recordaremos los fenémenos de hiperplasia celular
sefialados por Margulis (1913), el engrosamiento de que habla Moli-
nis y los fenémenos de descamacién epitelial observados por Hassin.
Este autor ha visto eémo el epitelio descamado era sustituido por
una masa gelatinosa con leucocitos, célulag plasméticas, macréfagos
¥ cuerpos grinulo-adiposos.

En la regién subependimaria han sido sefialados cambios impor-
tantes que se resumen en fenémenos inflamatorios y reaccionales. Ku-
bo (1920) ha descrito infiltracién linfocitaria perivaseular y Hassin,
Pintos y Visillac (1941) han mencionado 1g infiltracién difusa de
linfocitos y células plasméticas. En cuanto a la meuroglia, ha sido
sefialada hiperplasia por Margulis y otros autores, a mis de los ei-
tados, acompafiada a veces de la formacién de ecuerpos amildceos
(Anton, 1888). Esta hiperplasia constituye el fenémeno mas desta-
cado de la ependimitis granularis, a menudo mencionada en la hi-
drocefalia, a cuyo conocimiento tanto han contribuido los estudios de
Pierre Marie, Mérle y-Delamare, Achticarro, Saltikow y otros sabios.
Rio Hortega (1943) ha descrito la presencia en la regién subepen-
dimaria de grandes astrocitos provistos de largas expansiones dico-
tomizadas.

() Respecto a las alteraciones meningeas, Miura (1912) ha se-
Aalado la existencia en la leptomeninge de infiltracién plasmocelular
y Molinis ha visto igualmente signos inflamatorios. Globus (1928) ha
llamado la atencién sobrs la persistencia de un estado fetal de la
leptomeninge con espesamiento ¥ separacién de la pia y la aracnoi-
des; Hassin ha evidencia fenémenos de hiperplasia, infiltracién de
elementos hematicos y osificaciones en la paqui y leptomeninge, en
los espacios subaracnoideos y en las vainas de los mervios craneales,
y Penfield y Elvidge (1932), por tltimo, han destacado el aumento
numérico y complejidad de los vasos piales en los primeros periodos
de la hidrocefalia.

D) TLas modificaciones estructurales del tejido nervioso en sus
partes gris y blanca han sido exploradas por diversos autores, quie-
nes las consideran de orden secundario y debidas g la atrofia por
compresién. Se admite, en general, que las lesiones son méis acen-
tuadas en la convexidad que en la base y en la substancia blanca
que en la gris y que la arquitectura cerebral ests bastante preser-
vada (Kubo, Hassin, Penfield, Lange, Miura, ete.) Estudiando la hi-
drocefalia congénita en el ternero y la rata, Houck (1930) ha po-
dido ver una eondensacién de las células y fibras corticales. Respecto
al hidrocéfalo humano, Globus ha descrito atrofia de la corteza ce-
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rebral con marcada desorganizacion mw&ﬁﬁoo&:wom y eambios dege-
nerativos unidos a proliferacién secundaria. . . o

a) El estado de las células ﬁﬁ:&ommm en F hidrocefalia fué @Eﬁr
nido ya por Anton quien sefial¢ la persistencia &m.Hm ..mowa mE_uﬂoEM
ria en las grandes piramidales. Lange (1929) ha E@om@o SEFmB e
estado embrionario de las células cerebelosas. Hassin ha descrito tu-
mefaceidn, vacuolizacién y esclerosis de las oﬂamm oﬁ.mvwmﬁom y tume-
faccién de las cerebelosas de Purkinje. Molinis y Beruti mmu&.mb n.mB-
bién atrofia, degeneracién y desaparieién de los elementos .Hu:.mh:@m-
les. Penfield y Elvidge, en cambio, hallaron escasas alteraciones neu-
ronales. Recientemente, ha indicado Rio Hortega (1943) que en la hi-
drocefalia congénita sufren las células dmwﬁommm perturbaciones de
cardcter hipotréfico haciéndose su cuerpo pequeno y anguloso y sus
prolongaciones filiformes y flexuosas. .

Tl estado de las fibras nerviosas ha sido visto por Anton, que
menciona el retardo de la mielinizacién de las intercorticales; por
Hassin, que describe el engrosamiento, la tortuosidad y Hm. mwmmBmm-
tacién de los cilindroejes, y por Penfield y Elvidge, que indican la
simplificacién, por atrofia de las colaterales, y engrosamiento de los
axones. . .

b) Las alteraciones neurdglicas han sido @wmwﬁﬁmm por Miura
(1912), Hassin, Penfield y Elvidge, %Hmwmsmm..zipbﬁ. Rio Hortega y
otros autores. A juicio de Miura, la glia prolifera para H.moEEmNm.w a
las células nerviosas desaparecidas. Hassin considera a los astrocitos
aumentados de tamafio y con prolongaciones largas densamente reu-
nidas alrededor de los vasos y, en la vecindad de los ventriculos,
con los caracteres de la glia ameboide. En las observaciones de wmxs-
field y Elvidge existia disminucién de la densidad de la neuroglia,
mostrando los astrocitos prolongaciones largas y flexuosas y carac-
teres astroblésticos que, a su juicio, no son caracteristicos Qw la mﬂ.o-
fia por compresién, ya que se encuentran en Hzom oﬁ.mg.dm Emm;.;nmm
y, sobre todo, prematuros. Dichos autores ..mmwmpmﬁ la wwmmmdo\um, a
veces, de astrocitos semejantes a las ‘‘gemistete Nm\ﬂg y células
gigantes de los procesos inflamatorios. @5&53.#@. Rio Hortega con-
sidera que, en la hidrocefalia congénita, el deficiente desarrollo ce-
rebral se manifiesta también en la evolucién andémala .@m los astro-
citos corticales y medulares que muestran, con mw.ooeﬁmbﬁmv los carae-
teres correspondientes al tipo astrobléstico, mm@aemgpmnf.w en las o%-
cunvoluciones muy comprimidas. Estos gliocitos han sufrido, ademas,
un proceso involutivo de diferenciacién m.;:.ﬂmw. antes de mHomwNmH.
completo desarrollo, adoptando caracteres mmBﬂmwﬁmm a los m.a:.b.mm.
Por otra parte, quedan ya mencionadas las gliosis subependinarias
ligadas a la ependimitis descritas por diversos autores.
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Respecto a las alteraciones de la oligodendroglia en la hidroce-
falia, han sido sefialadas por Rio Hortega (1928), que deseribié la
tumefaceién hidrépica y degeneraciéon mucoide de los oligodendro-
eitos subependimarios. Lesiones andlogas fueron mencionadas por
Hassin. Segtin Penfield y Elvidge, existirfa una disminucién del nii-
mero de oligodendrocitos.

¢) La microglia es el elemento menos estudiado en la hidrocefa-
lia pero ha sido mencionada la hipertrofia con inclusiones lipoides
asi como la presencia de cuerpos granulo-adiposos abundantes bajo
el epéndimo y alrededor de los vasos (Hassin) y en la substancia
blanca subcortical (Penfield). Kubo ha comprobado la existencia de
corpusculos granulo-férricos. ’

d) A més de las lesiones mencionadas, son dignos de mencion
la presencia de detritus intercelulares cen las reacciones del caleio
y del hierro. sefialadas por Kuho; los depdsitos calcicos en las tani-
cas media y adventicia de las arterias, vistos por Rukstinat (1935)
v el aumento del conectivo perivascular asociado a infiltraciones in-
flamatorias e invadiendo al parénquima nervioso en un hidrocéfalo
de 12 afios de duracién (Thomas y Schaffer, 1932).

Poi los datos resumidos se evidencia que en la hidrocefalia no
sélo la patogenia sino también la histopatologia han atraido la aten-
cion de los sabios. Gracias a ellos conocemos hoy lo que constituye
la lesién primordial del proceso, lo que es cousecuencia de su evo-
lucion mis o menos proloneada v lo que pertenece al incomple-
to desarrollo del encéfalo en el momento en que se inicia el
proceso patolégico. Condeese la importancia de los fendmenos infla-
matorios como suscitadores, directa o indirectamente, de trastoimos
en la circulacién del liguor que facilitan su estancamiento; lo que
pertenece, entre las lesiones, a la compresion motivada por el liquor
hipertenso y lo que es involutivo en los elementos del tejido nervios
No siempre han sido, sin embargo, muy precisas las descripeiones y
no rara vez hay en ellas ideas contradictorias, lo que indica que, 10
obstante el espiritu critico de los observadores y la aplicacién por
ellos de téenicas modernas, existe algo que precisa revisarse y recti-
ficarse. Nuestras investigaciones pretenden aportar diversos datos de
interés para la interpretacién del complejo histopatolégico de la
hidrocefalia congénita.

II. ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

Aparte algunas observaciones incompletas realizadas precedente-
mente, hemos hecho el estudio minucioso de dos casos de hidrocefalia
congénita en los que, por las excelentes condiciones en que fué ob-
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tenido y fijado el material, los resultados de la coloracion han side
muy favorables. Como técnicas histoldgicas hemos utilizado especial-
mente las de la escuela espafiola; es decir, de Cajal (método al oro
sublimado), de Achticarro (tanino-plata de Bielschowsky) y de Ric
Hortega (carbonato argéntico). Aunque el método aurico nos ha da-
do buenas imagenes de la glia en las partes grises ¥ blancas del en-
céfalo, hemos hallado mayores ventajas objetivas en el del carbonato
argéntico, ya que sus multiples variantes nos han permitido ohservar
desde los elementos inflamatorios y formaciones conectivas hasta la
neuroglia en sus diversas formas (astrocitos, oligodendroelia), la mi-
croglia y la células y fibras nerviosas. Algunas tinciones complemerni-
tarias para grasa y hierro nos han servido para completar el pano-
rama de los cambios degenerativos.

En nuestra descripeion hemos de comenzar por las lesiones exis-
tentes en los elementos que se hallan en directo contacto con el Ii-
quido cefalorraquideo. Nos referiremos, pues. en primer lugar, a las
alteraciones de las meninges. plexos coroideos ¥ epéndimo, muchas
de las cuales se relacionan estrechamente con el mecanismo de pro-
duccién de la hidrocefalia, y a continuaciéon deseribiremos las per-
turbaciones del parénquima nervioso imputables a la hipertension
prolongada del liquido ventricular que, actuando en una época tem-
prana del desarrollo, determina la hipotrotfia de los elementos ner-
viosos e influye en su evolueién morfolégica.

a) Meninges. — Es facilmente comprensible que las meninges
pueden hallarse indemnes o, por el contrario, presentar diversas al-
teraciones, cuva intensidad ha de variar en las diferentes fases del
proceso, v cuya importancia ha de depender especialmente de la obli-
teracién que puedan ocasionar en los espacios por donde circula el
liquor. A méas de las posibies malformaciones, en las meninges se
comprueha la existencia de fenémenos inflamatorios, hien patentes en
periodos tempranos de la evolucién del proceso. La observacion de la

leptomeninge, tanto e las secciones perpendiculares como en las ex-
tensiones de la membrana (1), evidencia la infiltracién de su tejido
por linfocitos y polinucleares, los cuales abundan més o menos en
las diferentes regiones. Las fignras 1 y 2 muestran, respectivamente,
el aspecto general de la meninge con sus vasos prop:os, orientados
en diversos sentidos, y sus células de revestimiento superficial, carac-
terizadas por sus nticleos irregularmente ovales. En ambas puede
apreciarse la presencia de abhundantes leucocitos polinucleares y me-

(1) Hemos seguido la practica aconsejada por Rio Hortega que con-
siste en cortar en pequefias porciones cuadrangulares las partes més transpa-
rentes de la leptomeninge y tefiirlas con las técnicas del carbonato argéntico
como si se tratara de cortes microtdmicos.

FIG. 1.—Aspecto gencral de la leptcmenings con vasos y
abundante infiltracién inflamatoria.
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FIG. 2.—Leptomeninge con sus células propias de revestimiento
y numerosos !2ucocitos polnucleares.

R e o




Iw._lwlr ,“
nor namero de linfoeitos. y la intensidad que en algunos puntos al- .
canzan los fenémenos exudativos. ﬂ

b) Plexos coroideos. — Su estudio histolégico revela que las al- .,
teraciones no son uniformes y que zonas sensiblemente normales al- »

ternan con otras en que se observan marcacdos fenémenos inflamato-

FIG 3.—Plexos coroidsos con infiltracién inflamatoria
irregularmente distribuida.

rios exudativos., Asi, en la figura 3 se ohservan, a pequeifio aumento. i
areas con vellosidades bien ramificadas junto a otras simplificadas :
con escasos repliegues o sin ellos. La infiltracion leucotitaria se ex-
tiende no sélo al eje de las vellosidades, sino también entre ellas,
hasta el punto de ocultar a veces su contorno, siendo mayor en la
parte profunda de los plexos. La naturaleza leucocitaria de las célu-

las de este exudado se hace evidente en la figura 4, que muestra, ade- *

mds, su situacion perivellosa. La infiltracién leucocitaria se efecttia
generalmente en forma difusa (figs. 3 y 4). pero a veces se forman
pequeiias colecciones celulares a modo de mieroabscesos (fig. 5. a)
La fase exudativa del proceso se manifiesta igualmente por los de-
positos fibrinosos visibles en algunas partes (fig. 5, h). ;

La estructura de las células epiteliales de los plexos coroideos
se_halla modificacda en relacién con el proceso inflamatorio, viéndose

FIG. 4—Infiltracién difusa de polinucleares en los plexss
coroideos envolviendo a sus vellosidades.

FIG. 5.—Coleccidon de polinucleares en forma de microabsceso
y actmulo fibrinoso en un plexo coroideo.
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partes en que aparece sensiblemente normal ¥ partes en que ostenta | ¢) Epéndimo. — En la mayoria de los casos de hidrocefalia se
evidentes alteraciones. La figura 6 ofrece. en A, ﬂzw No:w ELmEWm _ ha mencionado una ependimitis que puede ser hallada en fases inicia-
- adTntEe gentes v con naceleo inalterado, y en B. les cudativas o tardi catrizales. Estas taltimas trad:
donde las células se hallan turg v B | 1= es y exudativas o tardias y cicatrizales. Estas tltimas se traducen
‘e s vellosic s coroid stran célu- . . g . .
una zona infiltrada donde H_mu /,m:ouimﬁ%m_ ooﬂowwm,wwwwgwmwzw% fonte en proliferaciones gliales que pueden encontrarse en todas las cavi-
§ ieve v pI asma tur 4 acto.
las con nucleo de escaso relieve y protople 3

dades, pero que adquieren su méxima importancia a nivel del acue-

FIG. 6.—Diverso aspecto de los plexos coroideos en la zona normal
con células glaras (A) y en la inflamatoria con células granulosas
y turbias (B).

Su aspecto turbio se debe al actimulo de eranulaciones mwmgﬁmzmm
contenidas en el polo superficial del citoplasma. En E.m coloraciones
selectivas para la demostracién mieroquimica de los Ez.aom se ve que
en las células de muchas vellosidades existen granulaciones lipoides.
Estas, seotn evidencia la figura T (semiesquemética), se reparten
muy @mﬂ%ﬁm?ﬁm:ﬁm« faltando en unos elementos y H,S.E.mz@o en wi,om
grandes actimulos, situados en el polo hemal. Con la primera x.mﬁm:ﬁm
de Rio Hortega al método de Achticarro se imSmSwa m.ﬂ.m:s.w\mﬁo.:mm
lipoprotéicas y mitocondriales de tamatio diverso y %me.v:Eo: cito-
plasmica uniforme, cuya interpretacion es a veces diffeil

La técnica de Rio Hortega para conectivo reticular demuestra
que en las vellosidades coroideas se halla &m@ﬂmEmzwm m:mﬁw.ﬁmmo
en torno de los vasos. La figura 8 ofrece una imagen woﬂomﬂ.m?om de
un plexo con el armazén reticular muy destacado.
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FIG. 7.—Plexc coroideo cuyas células epiteliales se hallan
cargadas, en parte, de gotas lipoides.

ducto por los trastornos que determinan en relacién con el paso del
liquor. La figura 9 representa la parte inicial del ecuarto ventriculo,
en la que existe un abundante infiltrado, constituido por leucocitos
polinucleares, rellenando la cavidad. El glioepitelio estd parcialmente
destruido y alrededor de los vasos existen manguitos leucocitarios.
En la figura 10, correspondiente al acueducto de Silvio en un ecaso
de hidrocefalia de evolucién més larga, ei exudado ha desaparecido.
pero la luz de aquél se halla semiobstruida por una exuberante for-
macion glial. Esta, en su crecimiento, ha hecho desaparecer, en gran
parte, al epitelic ependimario, del que cuedan, sin embargo, restos
en forma de diverticulos. Un detalle de estos es visible en la figura 11,



donde se ve cémo la cicatriz glial, al tabicar al acueducto, ha dejade
como reliquia una serie de canales revestidos por gliopitelio epen-
dimario con el aspecto de inclusiones glanduloides de diverso tamafio.

En el epéndimo ventricular las lesiones se manifiestan por una
infiltracién leucocitaria, con predominio linfocitico a veces, que se

W FIG. 9.—Parte superior del IV ventriculo con numerosos leucocitos
j ‘ : Baiser
» en su lumen, recubriendo al epéndimo.

FIG. 8—Trama conectiva de las vellosidades coroideas
ligeramente hiperplasica.

extiende difusamente a una buena parte de la regién subependima-
ria, forma en algunos sitios manguitos perivasculares y se acompaila
, de exudacién intraventricular. La figura 12 ofrece dos aspectos de
| los fenémenos inflamatorios de la pared ventricular cerca de la im-
A plantacién de los plexos coroideos. En A se aprecia la infiltracion
W que envuelve a los vasos (b), y en B el modo como la invasién leuco-
citaria se extiende sobre el epéndimo.

La cieatrizacién glial, en forma mas o menos exuberante, a la que
corresponden las formaciones previamente sefialadas. se acompaila
ordinariamente en la hidrocefalia de una cicatrizacién conectiva que Q.
puede sorprenderse en el epéndimo de los ventriculos laterales, en- N
diferentes fases. La més temprana vista por nosotros corresponde a
la figura 12 AB, donde el exudado libre en la cavidad ventricular ¥
el epéndimo parcialmente conservado se hallan separados por una
formacién conectiva con delicadas fibrillas dispuestas en haces para-

FIG. 10.—Acueducto de Silvio estenosado per la exuberante
formacién neurdglica.




lelos englobando a elementos de cardcter inflamatorio. Véase en di-
cha figura (B) las tres capas superpuestas: ¢, leucocitaria; d, conec-
tiva, y e. glioepitelial.

Un estado méas avanzado de la organizacién conectiva endoven-
tricular es el que se aprecia en la figura 13, donde, en un corte per-

FIG. 11.—Proliferacidon glial del acueducto de Silvio con
inclusiones ependimarias glanduloides.

pendicular a la pared del ventriculo lateral, se observa ya una ver-
dadera membrana conjuntiva que llega a constituir una especie de
meninge interna. Otros aspectos de la formacién de esta ldmina co-
nectiva son visibles en las figuras 14 y 15, que muestran (en seccién
oblicua, casi horizontal, de la pared ventricular), una delicada trama
de fibrillas de precoldgena, largas y flexuosas (fig. 14), invadiendo
la substancia nerviosa subependimaria, y una densa masa de haces
coldgenos supraependimarios (fig. 15).

El septum lucidum, lugar de localizacién frecuente de intensos
fenomenos inflamatorios, ofrece aspectos similares a los referidos.
En la figura 16 son claramente visibles los elementos de infiltracién
que acompaiian a los vasos del septum. Lia figura 17 corresponde al
periodo final del mismo proceso, en el que el tabique interventricular
ge halla constituido por una serie de trahéculas con densa estructura
neurdglica fibrilar y recubiertas por plexos y laminas conectivos. La
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extension de los fenémenos iuflamatorios al septum, disminuyencdo
su resistencia, y la distensién a que se halla sometido por el liquor

m,HD 12.—Aspectos inflamatorios de la pared ventricular. A, infil-
tracién a.sm.mz‘.wﬁm?m a los vascs (b); B, area ependimaria con una
capa leucocitaria (c), otra conectiva (d) y otra glioepitelial (e).

llegan a determinar su perforacién y desgarro hasta convertirse en

una lamina fenestrada con numercsas bridas y puentes irregulares.



d) Paraepéndimo .— Quedan ya referidas las alteraciones de
tipo inflamatorio existentes en la capa de tejido nervioso subyacente
al epéndimo. El proceso infiltrativo, por una parte; los trastornos di-
manados de la hipertensién, por otra, y hasta el incompleto desarrollo

de los elementos neurdglicos, unido a cambios regresivos, imprimen

FIG. 13.—Corte perpendicular del ventriculo lateral mostrando
una densa lamina conectiva supraspendimaria.

sello especial a las perturbaciones de la regién paraependimaria, don-
de astrocitos, olicodendoglia y microglia muestran interesantes as-
pectos. )

Ta detencién del desarrollo, visible en la mayor parte de los ele-
mentos neurdglicos, se manifiesta en el drea inmediata al epéndimo
por la presencia de series de células monopolares con su larga ex-
pansién penetrante, en forma radiada, en la substancia blaneca, que
no son sino elementos glioepiteliales, tardiamente dislocados y emi-
orados, detenidos en la evolueién astrocitica. La figura 18 evidencia
el aspecto astrobldstico que ofrecen.

M4s profundamente en la substancia blanca, el tipo de altera-
ci6n de los astrocitos es diferente. En diversos puntos parece verse
una hiperplasia neuréglica, verosimilmente, no por gran aumento
efectivo, sino por condensacion del tejido. La figura 19 ofrece una

4 . i
FIG. 14. Onnnm. oblicuo de la pared del ventriculo lateral con
numerosas fibras de precoldgena, en parte penstrantes en el
tejido nervioso.

FIG. Hm.|m..mwmmm lamina de haces coldgenos, en forma de meninge
. . °
interna, tapizando la cavidad ventricular.



visién panordmica de los astrocitos existentes en la zona de referer-

: cia, en la que puede apreciarse no sélo su ntmero, sino también su
: : aspecto general. A ellos se afiaden pequefios nticleos dispersos perte-
: necientes a linfocitos y polinucleares, ademas de los oligodéndricos y

microgliales. Una serie de figuras, de la 20 a la 22. se halla destina-
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FIG. 16.—Septum lucidum con infiltracién linfocitaria siguiendo
. a los vasos.
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FIG. 18.—Células glioepitsliales dislocadas del epéndimo con
- evolucidn detenida en la fase astroblastica.

da a mostrar los caracteres astrocitarios. La figura 20 reproduce un

grupo de astrocitos con protoplasma turbio v nficleo oval v obscurc
rechazado a un horde. En el polo opuesto emite cada elemento nu-
‘ merosos apéndices filiformes con algunas dicotomias.

= Si se examina a estas eélulas en sus caracteres nucleares se las
] halla dotadas de un solo ntcleo (fig. 20). o de dos o mas (fig. 21),
E situados, en general, polarmente. Se trata de astroeitos de aspecto
aplanado y visiblemente hipotréficos que ofrecen a menudo indicios
de divisién incompleta. Coonmio tltimo acto divisorio de los elementos
: neuréglicos en el inacabado desarrollo cerebral, mas que como gliosis
t hiperplésica reaceional, numerosos astrocitos muestran duplicacién y
triplicaciéon nuelear que no se acompafla de particién citopldsmica
(fig. 21). A veces, sin embargo, se halla alguna pareja isogénica re-
sultante de la divisién, como la reproducida en la figura 22, en la
que se hallan toedndose dos elementos, uno de ellos binucleado.
En cuanto a los caracteres citopldsmicos de estos astroeitos. son

i FIG. 17.—Septum lucidum desgarrado con hendiduras revestidas
| . por laminas conjuntivas.
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FIG. 19.—Conjunto celular de la zona m:_umvaa&n.nm&m con
elementos inflamatorios y abundantes astrocitos.

FIG. 20.—Astrocitos de la zona subependimaria mostrando
citoplasma turbio y nticlecs ovales, polarizados.
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I'IG. 21.—Astrocitos tumefactos de la zona subependimaria con
dos y tres nicleos marginales,

FIG. 22.—Pareja de astrocitos, uno binucleado, con finas y
largas expansiones.




de notar el pobre desarrollo de expansiones. (ue aparecen largas,
finas y abundantes; el estado de turbidez, que oculta a la estructura
fibrilar, y el escaso desarrollo de gliofibrillas intracelulares.

Las alteraciones de la olicodendroglia en la regién paraependi-
maria se manifiestan por el aumento de tamafio de las células. que

nerviosas subependimarias, cuya mielina se presenta en parte des-
integrada.

e) Substancia blanca general. — Al alejarse de la rezidn epen-
dimaria y paraependimaria, el aspecto que suelen ofrecer los astro-
citos es bastante diferente del sefialado més arriba. Tanto estudiados

FIG. 23.—Oligodendrocitos tumefactos de la substancia
blanca subependimaria.

presentan forma redondeada y globulosa (la llamada acute swelling)
v nicleos desplazados a la periferia. La figura 23 muestra un grupe
de oligodendrocitos con la alteracién citada. que puele considerarse
ligada a una tumefaccién aguda o a una degeneracién mucoide.

En cuanto a la microglia de la misma regién, no presenta indicios
de hiperplasia, pero si de actuacién macrofdgica, que se manifiesta
en las tineciones selectivas del protoplasma (método de Rio Hortega)
por la presencia de elementos grandes con citoplasma esponjoso ¥y
expansiones gruesas y cortas, poco ramificadas y, a veces, por las
formas globulosas y amiboides como las Hm?,o%uoamm en la figura 24.
La actuacién macrofdgica se evidencia en las tinciones con Sudan IIL.
que revelan cuerpos grinulo-adiposos microgliales cargados de gotas
de grasa (fig. 25). El contenido lipoide de la microglia se halla
especialmente relacionado con las perturbaciones propias de las fibras

FIG. 24.—Elementos microgliales préximos al epéndimo con formas
engrosadas y tuberosas.

con la téenica de Cajal como con la de Rio Hortega, muestran tipos
que sin diferir fundamentalmente de los normales se diferencian de
ellos por su menor tamafio, por su riqueza de apéndices, largos, finos,
mas o menos flexuosos y poco dicotomizados; por la acentuacién de
la estructura fibrilar y, posiblemente, por el menor grosor de sus pies
vasculares. Si se recorre una preparacion microscopica desde la subs-
tanecia gris a la blanca se aprecia facilmente el diferente tipo de los
astrocitos en la corteza cerebral, en la regién subcortical y en la
profundidad de la substancia blanca. La figura 26 muestra un as-
pecto panordmico de las tres partes citadas (A, B.C) y permite
apreciar cémo la mas pobhlada de astrocitos es la blanca. En C puede
verse que el aspecto general corresponde a una gliosis laxa, que re-
cuerda a las estructuras del tejido edematoso, en la que abundan
los astrocitos, sin que pueda afirmarse, no obstante, que su ntmero
es mayor del normal. El cardcter de estos astrocitos es bien visible
en la figura 27, que reproduce un grupo de ellos, ¥ mejor aun en la



figura 28, que se limita a copiar uno solo. Del ¢uerpo celular, pequefio
y anguloso, parten infinitos apéndices filiformes de los que algunos
terminan sobre la pared de un vaso.

En las partes blancas correspondientes al tronco cerebral, a la
protuberancia y al bulbo raquideo los caracteres que ofrece la glia

FIG. 25.—Elementos microgliales de la regién subependimaria con
inclusiones lipoides.

astroeitica son sensiblemente diferentes que los de la glia del com-
primido centro oval. Los elementos muéstranse de talla pequefia, en
general repartidos, como corresponde a la normalidad. pero acumula-
dos en algunos puntos. formando agrupaciones perivasculares. Mor-
folégicamente se distinguen por el escaso niimero de expansiones que
ofrecen, de las cuales se insertan en los vasos las mds importantes.
Véase en la figura 29 un conjunto astrocitario de la protuberancia,
en el que destacan las formas simples, casi astrohldsticas, de los ele-
mentos que se agrupan en torno de los vasos.

f) Substancia gris. — Debemos considerar en ella sus tres tipos
de células: la neuroglia, los elementos nerviosos y la microglia. Aun-
que no sea el citado el orden de importancia, a fin de enlazar con
los pdrrafos precedentes, hemos de referirnos primeramente a la neu-

roglia. De su aspecto general héllanse dos imdgenes muy ilustrativas

tectura general conservada. A, capas superficiales,

substancia blanca.
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FIG. 27.—Astrocitos de la substancia blanca subcortical con
numerosas y finas expansiones,

FIG. 28.—Detalle de un astrocito rico en expansiones delgadas,
algunas terminadas en pies vasculares,

®

en la figura 26,A,B, correspondientes, respectivamente, a las partes
superficial y profunda de la corteza cerebral.

Los astrocitos superficiales (figs. 26.A y 30,A.B) se caracterizan
por su moderada abundancia y por la simplificacién de sus formas.
Se trata de elementos pequefios, a menudo de tipo astroblastico, pro-

FIG. 29.—Conjunto astrocitario de la protuberancia con elementos
de tipo astroblastico.

vistos de corto ntmero de prolongaciones fibrosas, que se extienden
hasta la superficie o llegan a la pared de un vaso, en la que se in-
sertan (fig. 30,A). Un detalle de ellos se halla copiado en la figura
30,B, donde se ve la polarizacién de los nticleos y la escasez y pobre
ramificacion de las expansiones citopldsmicas. :

En las capas subyacentes de la corteza se reproducen més o me-
nos los caracteres citados, pero a medida que se profundiza cambia
el tipo de las células, que se hacen cada vez més astroblasticas. La
figura 31 ofrece un grupo de astrocitos con aspecto cometario, al-
guno de los cuales podria ser confundido con oligodendrocitos si no
poseyeran destacados pies vasculares. Son elementos con nticleo pola-
rizado en un sentido y protoplasma en el opuesto, que emiten conta-
das prolongaciones poco divididas y se prolongan en uno o mas pe-
diculos vasculares. La figura 32 muestra elementos cuya imagen astro-
blastica es mas acentuada. En A se aprecia un capilar en cuya pa-
red se insertan varios elementos con citoplasma polarizado en forma
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v robustas implantadas también en un vaso.

Los astrocitos de la -substancia gris cortical se caraclerizan, segtin
lo dicho, por su escaso desarrollo expansional y. principalmente, por

la conservacién de caracteres astrobldsticos. Ahora bien, en ellos

FIG. 30.—Astrocitos de las capas superficiales de la corteza cerebral
en observacién a pequeflo (A) y gran aumento (B).

existe la particularidad de que su protoplasma no ofrece la estruc-
tura esponjosa propia de los astrocitos protopldsmicos corticales, que
solamente se eshoza en ellos, sino la fibrilar que caracteriza a los
tibrosos, lo que indica que en ellos existe un doble proceso de sus-
pension del desarrollo y de involucién muy semejante a la de tipo
senil.

Caracteres muy semejantes ofrece, en esencia, la neuroglia de los
nticleos grises cerebrales, casi irreconocibles macroscopicamente, a
veces. Junto a formas fibrosas con numerosos apéndices pueden verse
otras muy simples provistas de escasas y largas proyecciones. Ambos
aspectos héllanse copiados en las fieuras 33 y 34, correspondientes
al tadlamo 6ptico. En Ja primera de ellas hay pequefios grupos de
astrocitos con muchas prolongaciones v en la segunda los elementos
visibles muestran solamente tres o cuatro de ellas, largas e indivisas.

El analisis de las células nerviosas corticales evidencia que, en

1
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FIG. 31.—Grupo de gliocitos de la substancia gris cortical con
citoplasma pclarizado y tipo astroblastico.

FIG. 32—Elementos neurdglicos corticales con caracteres astro-
blasticos. A, Grupo a lo largo de un vaso; B, elemento con dos
pediculos vasculares,



— 394 —

general, ofrecen los caracteres correspondientes a un desarrollo in-
completo y a un estado hipotréfico. Su ntmero aparece reducido en
todos los estratos corticales y su tamafio es menor que el normal.

En ellas predominan las formas alargadas y angulosas con soma
pélido y prolongaciones delgadas y flexuosas. Sus nieleos se hallan

FIG. 33.—Neuroglia del talamo &ptico con elementos aislados y en
pequefios grupos isogénicos.
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derada pienosis, mostrando forma ovoidea, y otras veces aparente-
mente agrandados y redondos. En uno y otro caso es raro que no
se hallen més o menos desviados a la periferia celular. La figura 35
corresponde a la capa de grandes pirdmides. y en ella son visibles
elementos diminutos con citoplasma pélido envuelto de un halo claro
(espacio pericelular dilatado) y elementos méis voluminosos, cuyo
cuerpo achicado muestra netos caracteres hipotréficos (degeneracién
erénica cde Nissl) y en las tinciones adecuadas encierra pequeios gru-

mos cromoéfilos ¥ un eshozo de estruetura neurofibrilar.

De los aspectos neuronales ofrecen detalles las figuras 36 y 37.
La primera reproduce a un grupo de células nerviosas de la corteza
motora, de las que la mayor parte presenta citoplasma poco osten-
sible y nticleo oval. Una gran pirdmide en estado hipotréfico muestra
su cuerpo reducido de volumen y con finas dendritas y su nteleo
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oval. En estas células se aprecia el predominio del volumen nuclear
sobre el citopldsmico, lo que indica un cambio importante en la re-
lacién niicleo-plasmética. Este detalle se encuentra mds destacado en
los elementos de la figura 37, que exhiben su gran ntcleo de ten-
dencia redondeada e intensamente argentéfilo envuelto de una del-
gada capa de protoplasma.

FIG. 34—Astrocitos fibrosos del tilamo &ptico con escasas y
largas prolongaciones,

Los aspectos que hemos descrito corresponden a la corteza ce-
rebral en las partes de espesor mediano. En las més adelgazadas.
cuando el pallium y la substancia blanca quedan reducidos a una
lamina papirdcea, la estructura se simplifica al méximo y los ven-
triculos parecen hallarse recubiertos exclusivamente por las meninges.
Bajo ellas, sin embargo, persisten algunos elementos nerviosos atro-
ficos y una o varias capas de astrocitos y fibras neurdglicas.

En cuanto a la substancia gris del cerebelo en sus dos partes,
cortical y nuclear, sus lesiones ofrecen la mayor analogia con las ce-
rebrales. Lo més llamativo es la ‘disminucion de tamafio de las lami-
nillas cerebelosas unida a un escaso desarrollo de las capas que las
constituyen. La figura 38 muestra un conjunto de laminillas con los
caracteres indicados. Las células de Purkinje no constituyen la linea
regular del estado de completo desarrollo, sino que se hallan dismi-
nuidas en ntmero, frecuentemente ectépicas, reducidas de volumen



FIG. 35—Capa de grandes pirdmides de la corteza cerebral csa
elementos hipotréficos.

FIG. 36.—Células nerviosas de la corteza motora viéndose una
gran pirdmide con citoplasma reducido y grueso nficleo.
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y con ramificaciones simplificadas. La capa de los granos es poco
espesa y consta de elementos més pequefios que los normales. Como
detalle de interés. bhien visible en la figura 39, es de mencionar la
persistencia en muchas laminillas de abundantes granos externos o
superficiales, evidente indicio de que su descenso no ilegé a comple-

FIG. 37.—Elementos nerviosos polimorfos de la corteza cerebral
con reduccién somética y nficleo voluminoso (pérdida de la
relacién nficleo-plasmaética).

tarse y de la persistencia de un estado fetal en la estructura de la
corteza cerehelosa.

Para terminar, réstanos decir algo respecto al tercer elemento
del tejido mervioso en las partes grises de los 6rganos encefalicos.
La microglia no se halla awmentacla en la corteza cerebral, y més
bien pudiera creérsela disminuida, teniendo en cuenta las incompletas
imégenes que nos ha sido posible conseguir. En las partes mas super-
ficiales el aspecto de las células de Hortega es el que muestira la fi-
gura 40; es decir, elementos pequefios con escasas ¥ poco ramifica-
das expansiones. En algunos sitios son visibles células microgliales
con cuerpo abultado y expansiones gruesas, cortas, poco divididas y
con aspecto grumoso (fig. 41), que parecen hallarse en actividad fago-
citica. Los actos de esta naturaleza, ostensibles cuando se comprueban
inclusiones lipoides, son raros en las partes grises encefilicas.



FIG. 38 —Ccnjunto de laminillas cerebelosas psquefias e
incompletamente desarrolladas.

FIG. 40—Elementos microgliales de la corteza cersbral con
escasas ramificaciones.

FIG. 39.—Laminillas cerebelosas en las que persisten los granos
superficiales.

FIG. 41.—Formas abultadas de la microglia cortical con
expansiones grumosas,
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lIl. INTERPRETACION DE LAS LESIONES

En nuestros casos de hidrocefalia hemos hallado una servie de
lesiones que pueden considerarse, desde el punto de vista de la cau-
salidad, como determinantes de la afeccién, consecutivas a ella, con-
comitantes y sobreafiadidas y, desde el punto de vista cronolégico.
antiguas y recientes.

Las lesiones determinantes de la hidrocefalia, proceso de estan-
camiento del liquido ecéfalo-raquideo, son indudablemente las que,
por su naturaleza y localizacién, pueden alterar la circulacién y re-
gulacién del liquor; es decir, las del epéndimo y subepéndimo, ple-
x0s coroideos y meninges. Para admitirlas como tales, sin embargo.
se precisa analizarlas desde el punto de vista cronolégico, lo que no
siempre es facil. Una ependimitis, del mismo modo que una menin-
gitis, puede ser causa de hidrocefalia pero ambas pueden ser conse-
cutivas a una infeccién secundaria y sobreafladida representando
solamente epifenémenos de la enfermedad. El problema esencial con-
siste en precisar el orden de aparicién de las lesiones, que en nues-
tros casos afectan tanto a las cavidades ventriculares como a las cu-
biertas meningeas.

Es evidente que en la leptomeninge existen fendémenos inflama-
torios de cardcter agudo o subagudo que consisten en infiltraciones
de leucocitos polinucleares y linfocitos. El aspecto que ofrecen en
nuestros casos nos permiten interpretarlas como resultado de una
complicacién meningitica final.

En los plexos coroideos, euyos repliegues no difieren de los nor-
males en unos puntos, y en otros se hallan més o menos simplifica-
dos, existe una abundante infiltracién leucocitaria con exudado fi-
brinoso, que se acompaila de alteraciones de las células epiteliales en
las dreas méas afectadas. La sencilla arquitectura de los plexos po-
dria atribuirse a incompleto desarrollo o a un estado involutivo li-
gado al proceso inflamatorio o a la hipertensién del liquor. Cree-
mos, no obstante, mis aceptable la primera hipétesis, ya que no se
halla la simplificacién de estructura en las afecciones adquiridas
en igualdad de cirecunstancias: hipertensién del liquor e infeccién.
El estudio estruetural de los coroidoecitos no revela fendmenos de
hipersecrecién; lo que, unido a la estructura simplificada de los ple-
x0s, nos permite desechar la teoria de una hidrocefalia por hiper-
producecién del liquor y admitir, en eambio, que las alteraciones co-

roideas son secundarias a la hipertensién del liquido cétalorraguideo
v dependientes, como las meningeas, de una infeccién secundaria.

Las alteraciones del epéndimo y subepéndimo son més interesan-
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tes desde el punto de vista patogénico. Hemos descrito lesiones exu-
dativas en la luz del IV ventrieulo que pueden ser secundarias o
corresponder a la fase inicial del proceso inflamatorio causante de
la hidrocefalia y que, en etapas sucesivas, suscita una proliferacién
intensa de la glia. Bste euadro que, en definitiva. constituye la epen-
dimitis granularis, puede apreciarse claramente en las figuras 9 y
10 que reproducen las alteraciones del acueducto de Silvio. La pro-
liferacién neuréglica en él ocasiona un estrechamiento de su luz con
inelusién de diverticulos ependimarios que producen la falsa im-
presién de tubos glandulares. Se concibe féacilmente que este estre-
chamiento del acueducto sea la causa que determina el estancamien-
to del flaido ventricular y, en consecuencia, la hidrocefalia. El tras-
torno en la circulacién cefalorraquidea es tanto mayor cuanto mds
exuberante es la producecién glial.

El epéndimo y subepéndimo de los ventriculos laterales, bajo la
accién de la misma noxa que acttia sobre el acueducto y, ademas, de
la hipertensién del liquor, son afectaclos por el proceso inflamato-
rio y ofrecen fenémenos cicatrizales. Estos consisten tanto en hiper-
plasias neuréglicas como en la formacién de membranas conjunti-
vas que se extienden sobre el glioepitelio alterado o, en su defecto.
sobre el tejido nervioso como si fueran una meninge interna. HEsta
modalidad de restitucién es debida. tal vez, a la extensién de los pro-
cesos destructivos y a que la hipertensién del liquor acttia sobre una
amplia superficie. Puede pensarse también que las lesiones del acue-
ducto y de los ventriculos son sinerdénicas o que las del primero son
anteriores.

El septum pellucidum, sometido a las mismas condiciones que
el resto de las paredes ventriculares, sufre perturbaciones andlogas
de orden inflamatorio. més los desgarros debidos a la hipertensiom.
Su superficie y sus trabéeulas héllanse recubiertas también de mem-
branas conjuntivas.

Las lesiones comprobadas en el tejido nervioso son, sin duda al-
guna, de dos 6rdenes: unas se relacionan con las deficientes condi-
ciones tréficas dimanadas de la hipertensién y otras dependen del
incompleto desarrollo alecanzado por los elementos nerviosos y neu-
réglicos. La hipertension, actuando en primer término, determina al-
teraciones que son favorecidas por otras eircunstancias. Producién-
dose la hidrocefalia durante la vida intrauterina o en el recién na-
cido, no es de extrafiar que las células nerviosas y neurdglicas in-
terrumpan su desarrollo y ofvezcan a la ohservacién formas y es-
tructuras embrionarias. Tales son el pobre desarrollo somético y den-

dritico de los elementos neuronales y el estado astroblastico de la
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mayor parte de los neuréglicos corticales. Ahora hien, la hiperten-
si6n produce, sin duda, trastornos de la cireunlacién sanguinea ce-
rebral que favorecen no solo el estado hipotréfico de los elementos
nerviosos y neuréglicos sino también la aparicién en ellos de fené-
menos involutives. La neuroglia fibrosa de la regién paraependima-
ria muéstrase con caracteres de gliosis reaccional que deben ser
atribuidos a cierta persistencia de la facultad divisoria. la cual se
manifiesta en los elementos con dos o més nticleos: es decir, en es-
tado de divisién frustrada.

CONSIDERACIONES FINALES

El estudio de algunos casos de hidrocefalia congénita, realizado
especialmente con las técnicas de la escuela espafiola (oro-sublima-
do, de Cajal; tanino-plata, de Achticaro y Rio Hortega; carbonato
argéntico, de Rio Hortega, para células y fibras nerviosas, macro y
microglia, elementos inflamatorios) nos ha permitido obtener las si-
guientes comprobaciones :

1) Desde el punto de vista patogénico, las lesiones determinan-
tes en nuestros casos estédn localizadas en el acueducto de Silvio, son
de cardcter inflamatorio y condicionan la produccién de una cica-
triz glial que estenosa y tabica al conducto trastornando la circula-
cion del liquido eefalorraguideo.

2) Las lesiones restantes deben ser consideradas secundarias y
dependientes de la hipertensién cerebral. especialmente; de los tras-
tornos vasculares consecutivos a ella ¥ de la época de la vida en que
la afeccién se presenta.

3) La aparicién secundaria y tardia de un proceso infectivo e

inflamatorio en las meninges. el epéndimo y los plexos coroideos pue-
de ser considerada como una complicacién del proceso hidrocefilico.

4) Desde el punto de vista estructural, las lesiones halladas en
el parénquima nervioso son de dos 6rdenes: detencién del desarro-
llo y fendémenos involutives. Las primeras se manifiestan en los ele-
mentos nerviosos por disminucion del nfimero y volumen, escaso
desarrollo somdtico y dendritico, persistencia de granos externos del
cerebelo, ete. y, en los elementos neurdglicos, por un estado astro-
bléstico visible en las partes grises y bhlancas.

5) Los fenémenos involutivos son visibles, especialmente, en los
elementos neurdglicos, los cuales en la substancia gris ofrecen ca-
rdcter més fibroso que protopldsmico y en la blanca subependimaria
muestran caracteres astrocitarios ricos en finas expansiones y ofre-
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cen en aleunas partes duplicacién o triplicacién nueclear, indicio de
divisién frusirada, unida a cambios degenerativos.

6) Ixisten lesiones histoldgicas atribuibles al edema que son
mis aparentes en la substancia hlanea profunda y se caracterizan

o

por la rarefaccién de las células y la longitud y flexuosidad de sus
prolongaciones.

7) Se encuentran lesiones degenerativas de las fibras nervio-
sas, especialmente localizadas en la zona subependimaria, que con-
sisten en desintegracién de las vainas mielinicas, aparicién de lipoi-
des revelables con Sudan III y actividad macrofagica de la microglia.

8) En la pared de los ventriculos laterales existe un proceso in-
flamatorio y cicatrizal que se manifiesta por el desarrollo de tejido
conectivo, en forma de ldminas pseudcmeningeas sobre la superficie
ependimaria.

Al terminar este estudio de la hidrocefalia hemos de hacer cons-
tar nuestro agradecimiento al Dr. P. del Rio Hortega por la valioss
ayuda que nos ha dispensado durante su realizacidn.
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