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Trabajos del Labo rato rio de Histologia 
y A nato m ia patológica de la 
Facultad de Med icina de Barcelona 

Consideraciones histopatológicas acerca 
de la constitución de las placas seniles 

El eonocimicnto <lc las "placa s senil es" 
o ue REDLICH-PISCHER, ha sido en estos úl-
timos ticmpos objcto de nucvas invcstiga-
eioncs, con el auxilio de las modernas téc-
nicas ck impregnación, qur al td1ir selccti-
nuncntc los distintos elcmentos que inte-
g-rau los ccntros nerviosos, pcrmite observar 
mcjor la participaeión que cada uno dc ellos 
aporta en su constitución. 

Las ZJlacas seniles furron dt•scritas primc-
l'amentc por Br.oc Y ::\IARI:\'EHCO de una ma-
nem aceiclental en 1892, al tratar de las lc-
siom•s y patogcnia de la mal llamada epi-
lt>psia cseneial. El nombre dc REDLICH-FIS-
CHF.R, se debe a que estos autores realiza-
ron en 1898 sen dos tra bajos acere a de su 
<·onstitueión, aunqur eonsideraron estas le-
siones como propias de la epilcpsia. El nom-
bre dc "pla cas senil es" acrptado gcneral-
mcntc hoy día, fué propagado por SnrcHo-
WITZ, habiéndose designadG también: como 
"n<Jdulos neuróglicos" por REDLICH, "s ph e-
rot rieu multiple;; cercbri" por F1RCHER que 
los comparó a las lesiones neerosantcs de la 
actinomicosis, "esclaosis miliar" por BETTS, 
"¡·oscta ne1tróglica" por 'YE:\L\TSl:, "necro-
sis nod1dar" por "placas miliares'', 

Por los doctores: A. Ferrer Cagigal 
Catedratlco 
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"ab:sccws nccróticos", etc. Siendo de todos 
estos nombres el mas generalmcnte emplca-
do, según queda dicho, el de "plac as seni-
l es", por ser características dd cuadro his-
topatológico dc la senilidad, aunquc quizas 
estuvicsen mas indicados a nuestro juicio los 
de "ncc1·osis nod1llar", "necrosis miliar" o 
"necrosis miliar senil". Sin embargo, como 
en realidad los nombres no son rn.3.s que una 
forma dc exprcsión, es prderiblc admitir 
el mas generalmentc a incurrir en 
el corriente desaeicrto de introducir un 
nombre mas, para designar un clemcnto ya 
ealificado. 

Sin embargo, aunque evidentcmentc sc 
hayan aclarado eiertos conccptos respecto a 
su cstruetura, no por ello sc ha llegada to-
daYía a un acuerdo absoluta; y en cuanto 
a su etiologia, pcrmancce el problema har-
to oscuro y discutida. 

En la demcncia senil, dos son las lesiones 
que se prcsentan como características: las 
placa s la altcración ·de ALZIIEnlER, am-
bas reprcsrntativas de un proeeso de dege-
neraeión necrótica mas o menos lcnto. 

Respecto a la evolueión dr la lesión dc 
},LZIIEI:\lER solamente haccmos constar al-
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gunas palabras, porquc nucstras observacio-
nes concuerdan con las que magistralmentc 
dcscribieron AcHÚCARRO y GAYARRE en 1910 
y 1914. Estos autores señalan como punto 
dc partida a sus investigaciones la descrip-
ción inicial de ALZHEI:M:ER, que demucstra 
un fino espíritu inquisitiva y dice: "En el 
interior de una célula, que por otra partc 
aparece normal, una o varias fibrillas sc 
muestran mas precisamente a causa de su 
especial espesor e impregnabilidad. En ul-
tcriores fases, muehas de las fibrillas veei-
nas se alteran en la misma forma, y así sc 
constituyen manojos esposos, que finalmen-
te aparecen en la superficie de la célula. 
Por última el núclco y la célula se destru-
yen, y únicamente un manojo de fibras 
arrollado en ovillo, indica el punto en don-
de se encontró primitivamentc la célula ner-
vJosa. 

En cfccto, las primeras lesiones aparen-
tes dc la célula nerviosa, sc iniciau por la 
hipertrofia de las neurofibrillas, hipertro-
fia y fusión probablemcnte, por euanto al 
mayor espcsor aparente de las fibras, acom-
paña un enrarecimiento de las mismas (fi-
gura 2 (2). En el soma celular el proto-
plasma degenera progresivamentc, obscr-
viíndose con frccueneia en torno del núclco, 
un espacio clara, ocupada por una materia 
mas o monos granulosa (fig. 2 (3); rsta subs-
tancia contribuyc a empujar las neurofibri-
llas cngrosadas o fusionadas a la periferia 
(figura 2 (3) en donde progrc!'ivamcnte 
van dando lugar a las imagenes en ovillo, 
ensortijadas, etc., que caractcrizan la lesión 
dc ALZHEI111ER (fig. 2 (4) y fig. 3), hasta que 
finalmentc sc escinden en fragmentos, o sc 
efectúa una especie de estallido dc la cé-
lula. 

Las üwestigaciones dc la cscuela de l\[a-
drid de ÜAJAL, AcHÚCARRO, GAYARRE, Río 
HoRTEGA, TELLO, LAFORA, FAÑANAs, etc., y 

la de numcrosos autores cxtranjeros, con-
cuerdan en la relación que cxiste entre la 
cvolución de la lesión de ALZIIEIMER y el 
desarrollo dc distintas lesiones dcgcnerati-
vas de la célula nervklsa en proccsos dc ra-
pidcz variable. Las lesiones iniciales de cn-
grosamicnto y cnrarccimiento ncurofibrilar, 
coincidcn en sus primeras fases (sólo en 
elias como acertadamente haec constar 
ACHÚCARRO) con las de las lesiones rabicas. 
En fases succsivas, sob1·c todo dcbcn com-
pararse mas bien a la reacción degenerati-
va, que experimentan los nervios y elemen-
tos cclulares después dc las hcridas o 
traumatismos ccrebralcs. Considerando por 
ello ÜAJAL, que tal lesión no es absoluta-
monte específica dc la dcmcncia senil ni dc 
las células nerviosas, sino que mas bicn es 
la exprcsión dc reacciones ncurofibrillarcs 
agónicas. 

I-1AFORA, SIMCHOWI'l'Z y otros autores, han 
querido ver en ciertas formaciones fibrilla-
rcs dcscritas eomo capentzas pericelularcs 
y llaces peridenddticos, alteracioncs dc las 
células ncuróglicas, que sc confundcn con 
las propiamentc ncurofibrillarcs. AcHÚCA-
RRO, eonsidcrando que en efecto los elemcn-
tos neuróglicos pucdcn dar lugar a figuras 
algo semejantcs a las dc la dcgenrración dc 
ALZHEI:M:ER, sostienc que gran partc dc las 
consideradas como talcs, no son mas que 
porciones cscindidas dc las células ncrvio-
sas y que por lo tanto scmejan ser cxtra-
celularcs, favorccicndo la eon:fusión, las al-
teraeiones vaseularcs que sc asocian en es-
tos casos. En la figura 7 pucdc observarsc 
algún elemcnto ncuróglico que podría prcs-
tarsc a confusión y en la figura 5 sc rcpro-
ducen csquematicamcnte formacioncs fibri-
llarcs, procedcntcs en gran rarh.: de célu-
las completamente desintcgradas, o de axo-
ncs dcgenerados. ÜAJAL y TELLO también les 
atribuycn un origen neurofibrillar, consi-
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derando que son restos mny metamorfosea-
dol:> en sus apetcncias tintol'iales. 

Respecto a la estructura dc la placa se-
nil, debemos considerar que la lesión no sc 
establecc en un solo clemento, sino que al-
canza una zona. y por lo tanto, tollos los 

papd prcponderante a unos u otros clc-
mentos. 

ALZHEIMER resumc la estructura dc las 
plaCltS seniles como constituídas por una 
masa c-entral mas o menos homogénca, en 
torno de ella un conjunto dc clcmentos fi-

Fig. 1 

deml·ntos que en ella cxistan debcn parti-
c·ipar forzosamentc en sn constitución, agre-
gandosc a cllos, aquellos dotados dc propic-
dadt's amiboides, que acuden rcclamados 
por la lesión. 

autores, han emitido distintas 
opiniones en relación con los procedimien-

tl>enicos seguidos en la investigación. 
otorgan<lo en la formaci(m de la I)laca un 

brillart'S degcnerados, l't'stos dc cilindro-
ejes, masas argentófilas. eélulas neurógli-
eas hipcrtrofiadas y células en bastoncito. 
Esta descripción es quiza la primera dc las 
mas perfectas. 

Durantc algún tiempo se sostuvo que el 
origen de las placas se iniciaba a expensas 
de la desintegración de una eélula nerviosa 
(HERXHEUIER, BOXFIGLTO, BIELSCIIOWSKY). 
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Según 0AJAL y TELLO <lcbcn distinguirse 
dos zonas, una cent?·al compuesta de detri-
tus proteicos y granos lipoides (material dc 
derribo dc fibras nerviosas) y un estrato 
marginal, no siemp1·e bicn trazado formado 
por una corona dc mazas nerviosas enne-
grecidas por la plata, sueltas algunas, pero 

Fig. 2 

las mas unidas con colateralcs y axones pro-
cedentes de piramides vecinas o en transito 
para territorios alejados. 

Ouando la lesión sc observa en su fase 
inicial el nitrato de plata reducido revela 
con entera claridad la continuidad substan-
cial de la corona de mazas de los axones; 
mas si la placa es muy antigua, la zona mar-
ginal encierra solamente bolas argentófilas 
sueltas en vías de degeneración y licuación, 
amén de un grumo necrótico central, for-
mado al parecer por matcria dc desintegra-
rión nerviosa. 

LAFORA hace una descripción semejantc 
a la <le 0AJAL, pero con la diferencia, que 
atribuyc a las fibras también terminadas 
por bolas o mazas, una doble naturaleza neu-
róglica y ncurofibrilar, no habiendo obser-
vada nunca la presencia dc porcioncs cclu-
lares, como han descrito SALA y otros au-
tores. 

PERUSEI disc:utió el origen axónico de las 
formaciones fibrilares sostenicndo que gran 
parte de ellas procedían dc clcmentos ncu-
róglicos en desintegración. 

Seguía la discusión en c1 h'r'l'eno de una 
mayor o menor participación dc uno u otl'os 
clementos en la constitución de las placas, 
cuando el dcscubrimiento por Río HoRTEGA 
de la microglia ( células dc HoRTEGA de los 
autores alcmanes), Yino a aumcntar el in-
tcrés de un exacto conocimicnto. 

Oasi todos los autores que habían trata-
do l'StP tema habían dcscrito en ton10 de 
las placas abundantes elcmentos en baston-
cito y numerosas células amihoides neuró-
gl i cas. Ho)' dí a gracias a las ob!:>ervacioncs 
dc Río HoRTEG,\, !:lC sabe que las tBulas en 
bastolH•ito y las llamadas amiboi<les neuró-

no pertenecen a los clemcntos glia-
les, sino que forman parte del verdadero 
tc1·ccr elemento dc los ccntros (células de 
su nombre, microglia o mesoglia. 

Con la aplicación del método de Río HoR-
'l'EGA, LEY ha dado gran importaneia a la 
intcrvcnción dc la microglia en estos pro-
ccsos. Iniciada para este autor la lesión a 
causa de la rotura del equilibl"io qnímico, 
forzado por un agente senilizante, la mi-
croglia, correspondiendo a sus caractcres fi-
siológiros peculiares, iniciaría su hipertro-
fia e hiperplasia, emigrando al punto le-
sionada, a fiu de eliminar el producto de 
dcsintegración. 

TnVIli1ER cita sus observacioncs en las que 
<leduce que una vez cstablecida la lesión, el 
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foco inicial actúa como centro emisor de 
substancias quimiotlícticas, que excitan la 
actividad proliferantc dc la microglia, la 
rual se dirige hacia él a fiu de eliminar los 
detritus y tóxieos; unos elementos consignen 
sn finalidad y otros son destruídos in situ, 
sucediéndoles nuevas gcncraciones, que por 
una parte eliminarían restos ncuro-glio fi-
brilares, y por otra, eontribuirían con su 
propia materia, a forjar el dcpósito granu-
losa. 

En una forma aproximada se expresan 
otros autores, entre ellos BoLsr, JAKOB, 

('RECTZPELD, 1\b:TZ y VERHAART. 

Il. PovoA crc'e que a pesar dc haber {lb-
sprvado la hipertrofia inmediata y rapida 
emigración micróglira quP con frecuencia 
rodea las plaeas y a veces penetra en ellas 
haciendo coincidir clcmentos hipertrofiados 
rou el núcleo central, no cree poder afirmar 
que la microglia sea el origen de la placa, 
sino que a su juicio y dc los hechos citados 
por otros autores cree poder afirmar sola-
mente que es el clcmento mas aetivo en las 
lesiones provocadas por una causa patogé-
nica, quizas tóxica, que termina por la pro-
ducción de esa curiosa placa senil. 

Río HoRTEGA en una dc sus mas recientes 
('Onferencias dice que los estudios modernos 
hacen intervenir a la microglia no en su 
verdadera pape} de macrófago que acude 
a recoger los productos nccrobióticos, sino 
eomo causa verdadera de las formaciones 
floculares. Sostiene su discrepancia con la 
mayor parte de autores, eonsiderando que 
rstos no han sabido interpretar ]a interven-
eión de la microglia. Compara ]a evolución 
de la microglia en estos casos con lo que 
orurrc en los focas de necrosis arterio-
<'sclerósica después de originarsc la oblite-

• rarión Yascular isquemiante en virtud de la 
(·ual sc movilizan los elemrntos indemnes 
del tejiuo próximo, que se a los bor-

des de la zona mortificada y comienzan la 
climinación de detritus. 

Rcsume sus observaciones en dos conclu-
sioncs: primera, después del período mis-
teriosa de formación de los focas necrobió-
ticos, la microglia acude en torno de las 
placas para actuar como macrófago sin que 

Fig. 3 

aquéllas se insinúen ni agranden por la dc-
generación microglial. Segundo, la actua-
ción microglial, va seguida de fenómcnos 
de reacción neuróglica alrededor de las pla-
cas formando una trama densa de tejido 
cicatricial. 

Como se desprende de lo expuesto, dife-
rentes autores han querido localizar espe-
cialmente en la desintegración de un deter-
minada elemento el origen de las placas se-
niles, ya sea la célula nerviosa, las fibras, 
fibras nerviosas y elemcntos neuróglicos o 
hien las rélula. microgliales. 
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Nosotros hemos proenrado impregnar por 
difcrcntcs proecdimientos cspeclficos (CA-
.J.\L, BIELSCHOWSKY y DEL Rfo para las neu-

Fig. 4 

rofibrlllas, y CAJAL y Río HoR'l'EGA para 
nenroglia y microglia) cortes dc diferentcs 
rcgioncs de ccrebros en los que abundaba 
la presencia de placas scniles, habiendo po-
dido comprobar distintos extremos. 

Al aplicar los proccdimientos neurofibri-
llares, hemos procurada seguir en parte 
cxactamentc la técnica citada por sus auto-
res, y en partc, hemos mantenido los cortes 
durantc vcinticuatro horas en una mezcla 
dc alcohol dc 90° con un 5 % de acido ní-
trica, con lo eual climinamos eu gran partc 
la imprcgnación del correctiva y de preci-
pitados argcntófilos que enmascaran la ob-
scrvación. 1\llcrccd a cllos, se consignen prc-
paracíones en las que se observa alteraeio-
ncs cclulares y eilindroaxiles en diversos 

gt'ados dc dcsarrollo. Las ncuronas, prcscn-
tan las lesiones cvolutivas de ALZHEIMER, 
hasta llegar a una fragmentación cclular tan 
completa, que da imagcncs que scmejan 
como una especie dc cstallido, cncontran-
dosc cntremczclados fragmcntos dc células, 
eilindroejcs varicosos y cscindidos rcprcsen-
tando figuras semejantcs a las descritas por 
CAJAL; algunas de estas imagcncs sc repre-
sentau en la figura 4 compuesta de 4 mi-
crofotografías en las que se muestran orde-
nadamente plaeas de mayor complejidad, 
dcsdc la fragmentaeión celular aislada (1) 
hasia asociacioncs celulares y cilindroaxiles 
mas completas (2, 3, 4) y figura 5. 

Los métodos gliales muestran en torno de 
las placas jóvenes, células ncuróglicas en 
involución con dcndritas fragmcntadas. En 
la porción central de las placas se percibe 

Fig. 5 

una masa informe homogénea muy argen-
tófila. En las placas mas antiguas el prc-
eipitado quizas sea menos intensa, así como 
es distinta la reacción neuróglica que mues-
tra una hiperplasia evidentc. Es frecuentr 
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enC'ontrar clementos bigeminados o en agru-
paeiones que demuPstran un C'Omún origen 

t't>C'Ït>Jltc multiplieaC'ión. Los elemcntos pri-

Fig. 6 

mitivos de tipo protoplasmatico han sufri 
do una metaplasia fibrosa. Respecto al valor 
de esta metaplasia fibrosa de la ncurogli,t 
protoplasmatica, uno dc nosotros, tuvo <-H.:a-
sión de referirse a él en los procesos 
berculosos considcrando que dicha tr ..;.nsfO"· 
mación, no es una desdiferenciación; sino 
que mas bien es como indica Río HoRTEGA 
una manera peculiar dc reaccionar o quizas 
scgún CAJAL una diferenciacióu, en la cual 
la neuroglia alcanza un estado dc seni-
liuatl prematura. a nuestro juicio irrev,.,r-
sible, tal vez, por haber modificada su fun-
rión primero serretora, en un scutido mas 
bicn de proteceión o aishtdor. Ademas Ò.t' 
las rélulas, se observau fibra<; mas o meno<; 
aparentPs que reprodncen figuras ensorti-

jaclas o anillos situados en la zona })Criféri-
ea dc la placa. Estas formas son muy sc-
mejantcs a las que difercntcs autores han 
dcscrito en los focos dc reblandccimiento, 
goma s sifilíticos, tuberculosis, e te., y que 
nosotros hemos tcnido ocasión de comprobar 
pel'sonalmentc. La figura 6 reproduce 4 mi-
c•t·ofotografías dc placas scnil(•s en las que 
se muestra la reacción ncurógliea. La figu-
ra 7 rcproducc un dibujo de la microfoto-
g-rafía, dc la figura 6 que cxpli.('a pcrfec-
tamente la designaeión dat1a pm· l'YEMATSC 
t1c rosPfa nc1tróylica a c-stas lesiones. 

La microglia se pref;enta en franca hiper-
plasia y ('lementos con Íl'l'Clll'ncia hiper-
ll·óficos, apar('cen agrupados o dispersos y 
mostrando una morfología variadü;ima, se-
gún sc desprt'JHle d<' la figm·a 8 que mucs-
tra rlcmentos cnrontraclos en difcrcntes 
<'ampos; cé-lulas ('11 bastonc·ito m1wsna pro-

Fig 7 

bable de una emigración activa (fig. 9, foto 
B). Tamhién se encucntran en algunos cam-
pos elemento, microgliales en evolución, cé-
lula · que muestran expansiones completa- · 
m<'IÜt' dt>sintegradas -:.· qnt' ronstituyen un 
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precipitada argentófilo de cierta scmejan-
za con el de las placas (fig. 9, fotos e y D, 
y fig . 8 B). !Ja figura 10 representa una 
imagcn de conjunto. 

Respecto a la dcstrueción de elementos 
microgliales por el proceso general que bor-

Fig. 8 

dra cstas lesiones y sobre todo a la desintc-
gración dc la microglia que penetra en las 
placas, la considerau posible, del mismo 
modo que se destruye la microglia que llega 
a un foco de tuberculosis caseosa, proccsos 
ambos de tan e:xtraordinaria aeción tóxica 
y necrosantc, que no perdonau a ning-ún el e-

mento, aunque éstos pucdan tcner una ma-
yor o menor resistencia a la destrucción. 

Si imaginamos superpucsto el conjunto de 
lesiones descritas, en una misma placa, fa-
èilmente· se -deduce la relacióil que entre 
cllas existe. Todas son degcnerativas, todas 
coinciden con formas de desintegración y 
s'e encuentran si no iguales cuando menos 
muy semejantes en otros proccsos degenera-
tivos. 

Parece evidente que la placa senil es la 
cxpresión de un foco de micronccrosis, cuya 
etiología permanece oscura. Así opinan tam-
bién \V ADA y TDMBELAKA que suponen que 
en virtud de esta causa desconocida se esta-
blece una necrosis que aleanza por igual a 
clementos neuronales, neuróglicos y mesen-
quimatosos. eorrespondiendo la masa cen-
tral homogénea a derivades de la necrosis 
cclular y las reacciones neuróglicas a pro-
resos de defensa. BONl!'IGLIO ardicntc defen-
sor de la teoría neuronal, ha modificada su 
opinión en un sentido mas amplio haciendo 
participar a otros elementos en la consti-
tución de la placa. 

Respecto a este último extremo, podría-
mos citar una serie de opiniones en las cua-
les se considera generalmente como causa 
dc la placa o bien procesos de degeneración 
o atrofia celular, o de esclerosis capilar, dc 
lesión del tcjido intersticial; ot ros invocau 
el cstablccimiento de una fagocitosis activa, 
o dc proccsos defensivos. En fin, en gene-
ral sc atribuye como causa de lesión a la 
c:xprcsión de la lesión misma confundiendo 
la reacción anatómica con la eausa provoca-
dora dc la misma, que pcrmanece oscura. 

R. LEY cree en la posible rotura del equi-
librio químico por productos derivades del 
tcjido ncrvioso altcrado en decadencia senil 
O posiblemente a Ull factor vasculosanguÍ-
neo. LAFORA hace años relacionó la patoge-
nia de este proeeso con el dc la senilidad en 
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grnrral. :::;in embargo cstas y otras opinio-
nes distau de da1· luz lo sufieientc clara 
af'en·a dc estc problema. 

Fig. 9 

En resumen, teniendo en cucnta nuestras 
propins observacioncs y las ajenas, podcmos 
('(msiderar a la placa senil eomo el resulta-
do (k Ull proceso probablcmrntc tóxico que 
sul'le aparecer en las celades muy aYanzadm; 
o rn individuos dc enilidad prematura. 

La característica dc Ja lcsión es la forma-
(·iím de pequeños foc os dc "nr'rrosis miliar" 
(' 11 los que se alterau t0l1os los clE:>mentos 
<·omprcndidos en la zona. 

En las ncuronas la lcsión sc inicia por 
altera('ione"l ncurofibrillarcs que <·onduccn 
primera a la formación de los O\'Ïllos dc 
¿\LZIIF.Il\IER y pnedcn llq¡;ar al esta1lido de 
la c·rlula. Junto a las fm·mas de d('gencra-
(·ión m•uronal, se cncucntran fonnacioncs en 

masa y fases varicosas propias de los axo-
nes y colatcrales atacados. 

La ncuroglia que ocupa la porción cen-
tral de las placas sufre un proC'eso dc de-
gcncración que llega a una total dcsintc-
g-raeión. La ncuroglia pcriférica a las pla-
ens, reac·eiona dando lugar a una hipcrpla-
sia de elcmentos fibrosos. 

La microglia del foco degcncm también 
eon toda probabilidad <lSÍ como también sc 

en é1 algunos de los elemcntos 
que al·udcn rcdamados por el foco de des-
intl•gración. L:t mieroglia periférica, se hi-
pertrofia, adopta formas de progresión, sc 
multiplica y reúnc en torno dc la placa a 
cuya climinaeión contribuye o pretcnde. 
Con lo que sc dcmuestra una YCZ mas su 
fnneión intersticial, scmcjante a la dc los 
maerófag-os, propios del tcjido intersticial 
dl' em\lquier otro órgano. 

Fig. 10 

..Así, pues, las "plaa1s scnilcs" no estan 
eonstitnídas por uno o Yarios clemcntos, sino 
por todos los que constituían 11ormalmente 
la zona afecta, rada uno dc los cuales, ha 
snfrido las alteraciones características de 
un ¡no<'l''>O de dcsintegrqci6n, por lo c·nal 
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no nos pucde sorprender su hallazgo en en-
fermos afcctos dc cnfennedad de Pick por 
• \Loy o en o tros proccsos atróficos. 
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RW3U.ll 

'l'cllillt (' 1/ colllplc Ics ¡¡rr)IJiC-' o/¡s('JTadon., i 
aliene.,, l'. lutor COII!<itlera la vinca ,;enil co111 

d resultat cl'ltn ¡Jrocé.<< prof¡af¡fcment tò;ric que 
rt(•r¡st u11w <I aparèi.rer en lc., eclatN 111olt aran-

o Cll indiridus cic Mmilitat premat11ra. 
/ ,(! earcu:terí.stica cie la lesió ('" la fonllació 

(l( ¡¡r·tit., toeu8 de necro;.;i miliar, re.,ultallt al-
tot,, el8 element8 ('O'III]Jrei<08 en la ::::ona. 

J·ln IeN 11euronPs l(l lPsió r'8 illir·iarla ¡¡er alte-
11euro[ibrilans r¡uc 1H1rte11 primer a la 

fr¡rmació clc roilct rl'Ar.zHEuo;n i 1JOcleu arrilJar 
11 l'c.rplo8ió dc la cèl-lula. Ju11tameut amb lc8 

de degenemció IICitro1wl , hom troba tor-
lll(l!'iOil8 en mag.m i frt.,e8 rari(•o.,e.q pròpies clcl., 

i atacat8. 
La ncuroglia que ocupa 111 ¡¡o.,ició cclltral de 

/¡; ,, plar¡ue8 un ¡Jroc('8 cle cler¡enel<lGÏó r¡ue 
arriba a uno total de8illie(Jració. J,a 11euro,r¡lia 
JJcrifèri('(l cie lc., Jllllr¡ue., reac·cirnw clnwtnt lloe 
r¡ 1111n hiJJCI'JJlrl.,ia cl'elemc11/., filJ/'080·'· 

J,n mir-roglia clel [O('lt8 cteue11era tallliH'. GIIIIJ 
Iota ]Jrouabilitllt, ai.r·i ('()1/1 trulll!l' 8Óil de"truït., 
cu ell rtlfllllt8 element" r¡ue ac11clen atret., 
JJel focus clc cle.sinteuració. La microf}lia perif1' -
ric·f1 s'hipertròfia , aclo¡!la forme., pror¡rcs.,ir('.,, 
c.< 1nultiiJlica t reunei.r c11torn tle h ¡!lfl(·a " 
1JIWI eliminadó ('OIIIri/Juci.r r¡ ¡¡rcli' ll r·olllriiJllil'. 
. tmb ai.I'ò e8 demostra, 111111 rr·f}rulr¡ 1111'-<. la .,er" 
funr ·irJ inter.,ficilll, Ncmb/(1//t a la rlef., mrwni-
/rlf/8, clcl tci.rit interstil'illl rle qua/"crol 
01'{/IIC. 

. tiJ· i. clones. le.q plaque,-; :<e nil::; 110 cs/11 11 r·oJt.,f i-
tuïr/e., per un o rari.< element.<, !5ill6 per tot., ('{., 
lfiiC' c·o/l.,tituït' ll JIIJI'IIWimellt 111 afcclar!lt, 
r;Qr/(t 1111 rlr.;[., qual,, ha .,o.fert te., altemdrJII-< 1'11-

1'(1('/erí.sli'JilC-' cl'un II!'IJ('(s dc rlc'.,illlcf}ntc·iri. 

811 r('8llllll', /('1/(/llf ('Oili]JfC ({(' /lli-' /1/'llf!l'('.< ()/¡ . 

.,eiT(ItiOII8 etr/(' eel/cs dc., autres, 111111·' J!O!IL'OII-' 
eoll-'iclérer la plaque sénile co111111e lc 
cl'llll probableme11t toxir¡ue. r¡ui 
11101/II'C IJI'dillllÍI'CIIICIIt à cle8 Úf}Cii tre., ll1:(111('('8 

ou drnz., eles illdil;iclus cle 8énilité pré111ature. 
Lfl eara('(('ristiquc de la est la forllla· 

tion cle ¡¡etils foyers de milinire, 
le8 que/s tous éléments ela 118 I« ::::0111' 
cha11gcnt. 

1Jan8 les IICUI'IJIICN la lél<iOil COJIIIIIC/11'(' par rlc., 
altération" nenrofibrillaires r¡ui conduise11t d'a-
llorrl à la fOI'IIIllfÏOil eles ]JClOtOII-' ci'ALZUEIMEH 

z¡oura11t arri1;er mêlll6 (Í. cle la c.:c-
llule. Pan11i lc., formes de dégéneralion neuro-
na/e 011 trozn·6 des fornwtionli en 11W88C8 et ¡JI!II-

rarir¡ueuses ¡Jropreli des rrxone¡¡ et eollaté-
rau.r attar¡uéR. 

J,a neuroylic r¡ui occupe la ¡¡ortion cclllmlc 
cles plaques soztffre 1111 proce.,8118 cle clc'yén('ra-
tion r¡1ú COIIrluit à une clesinté{!ratirm totalc. JAt 
1161/I'Of!lie péripllérir¡uc aux plaques, n'accionne 
clonnant lieu ri Ulle llyperplasi6 eles ('lémelltli fi-
/¡reux. 

'l'rès probablement, l.a microglie cl11 tover d('-
fJ('IH're auR.,i rle la mihne tar;:on, COIIWIC t'gale-
ment dc'truiscnt clan., celui-ci WIS rlC-' 

<'/('ments r¡ui accourent réelalllé8 ¡JIIr le foycr 
de d('sillfégnction. J,ct mieroglie 1H'riphérir¡ue 
.,·atro¡lhic, adOIIiC dc., tonnes cle ¡JI'Offi'C.,8iOII, .,e; 
m1illiplie et 8C l'l'llllit <rutour cie la plar¡ue rl l'l'· 
limilwtioll cic lar¡uelle elle contrilJue ou te11rl. 
Ceri clémontle 1111e toi., rle plu., M fonction ill-

SCI1tl1lallle rl rclle clc llt<H'I'OPIWfJe.,, 
Jil'opre., clu ti"-'11 i11ferstitiel 1/e n' importe r¡ucl 
a u fre or {Ja ne. 

Por les Kénile¡;; ne 8ollt 
pas fonnc'e8 ¡wr 1111 ou plu8ieur8 <'lr'melll-', mai., 
¡u1r tou., ccu.r IJUi crJI/.,fituaicnt la .:o11e attedr'c. 
Cllar·1111 cic I'Cli.L'-I'Ï a 80uttert /e., oltr'ratimt-' r·a-
1'11('/(ristir¡ue., r/'1111 ]JI'O('C-'-''l·' rlc llc'.,illtr'r¡ralirlll. 

, 'LliJI.1RY 

8hort , eonsirlcriii{J our Olfll oú.,crrafiiJII·' anrl 
tlw.,e of 1/w other.,, zce IIIII!J a(·r·e¡Jt tlle ;;pnile 
cru:-;t 08 /11c re8ult of a proiJIIIJil!l tn.ric /1/'(}I'C-'· 
-'li-' trhicll generall¡¡ at 1111 rrt'lllll'crl rrr¡c. 
or in III'CIIIalure senile 

Tlw cw·rcr·lctúti(·., of tlle /r'.,ir!JI ¡,, tlle fonllrt-
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tion ot cores o¡ milinrs necrosi;.;, in 1cl1 i e li 
all thc elements containecl in the zoster clwn!Je. 

In thc neurona thc le11ion begins u;ith neu-
¡·otibrillar nltcrations 1ohich coucl-uce tirst to 
the tonnaf'ion ot the Al.ZHEBIER's cletes tchieh 
can ¡·each till thc bursting ot t11e cellule". 
A mongst the torms ot tl1e neuronal degenera-
tion arc thc tormations ot nwsses and rari-
quous phases pcculinrs ot thc attaquecl axo1we 
a na collatcmls. 

The neuroglin which, inlwòit8 the centml por-
Uon ot thc crusts, suttcrs a proceS8118 ot cle[Je-
ncration tehich conclu-ccs to n total clesintegra-
tion. The peri¡Jhcrical neuroglin ot the cn¡sf.<;. 
1'Cetcts provocating an ltyperplasy ot thc tibrou8 
elements. 

lt is vcry probable, that tlw 111icroglia ot tlw 
cores àegeneratcs also, a1ul tlwt equally arc àis-
troyed 'ÍI! it some ot thc elements who ap¡¡ly 
lo tlze call ot the àcsintegration's corc. The 
peripherical microglia is atropltied, adoptiS torms 
ot progre88ion, multiplies itselt ana reunites it-
selt arounà thc crust to 1chosc eliminetion.ç it 
contribute8 or tends. Tltis shows, once more, 
its interstitial tunction, similar to tlzat ot tlle 
peculiar ot the in terstitial ti"-
sue ot even tchat othcr organ. 

Consequently, tlle senile crusti.; a¡·e not for-
mea l!y one o1· sevcral elements, but l!y aU tho-

who tonn the attected zrme. Rach ot them 
has sntfer ecl the cameteristical alterations ot 
a clesintegration's processus. 


