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Memoria y senescencia:

cambios en cuerpo mamilar

nucleos talamicos anteriores

debidos a la edad

A. Panadero” / L. M. Gonzalo Sanz"

RESUMEN

Se han estudiado los cambios que experimentan los nicleos del cuerpo
mamilar y taldmicos anteriores, humanos y de rata, con el avance de la
edad.

Los pardmetros que se han tenido en cuenta para juzgar esos cambios han sido
el recuento neuronal y la cariometria.

Los cambios que experimenta el nimero de neuronas son muy parecidos en
todos los niicleos estudiados en ambas especies: hay una pérdida
neuronal, que se inicia en la primera época de la vida y lleva un curso constante
hasta el final. Sin embargo, la disminucion del nimero de neuronas no
es idéntico en el hombre y en la rata; en ésta es, proporcionalmente, mucho mas
acentuada.

La evolucion del tamano nuclear en humanos guarda una cierta relacién en
cuerpo mamilar y nicleos talamicos anteriores. Hay una disminucién
significativa del tamano nuclear hasta los 60-70 anos y, a partir de esta época, se
inicia un aumento que se prolonga hasta el final y es més pronunciado
en el cuerpo mamilar que en los nicleos talamicos anteriores.

En ratas no se da este paralelismo. En el cuerpo mamilar hay un aumento del
drea nuclear hasta los 18 meses, seguido de una disminucién que se
prolonga hasta el final. En los niicleos talamicos anteriores se observa un brusco
descenso, muy significativo, hasta los 6 meses, después apenas varia
hasta los 15 en que experimenta un aumento hasta el final del 2." ano y,
finalmente, hay una disminucion significativa hasta los 36 meses.

Segtin estos resultados el hecho comiin es la pérdida neuronal constante desde
el comienzo al final de la vida y, en cambio, la correlacién entre
pérdida neuronal y aumento del drea nuclear solo coincide en ciertos periodos
de la vida. La significacion de esta correlacion parcial se considera con
detalle en la discusion.

* Dpto. de Anatomia. Facultad de Medicina. Universidad de Navarra. Pamplona.

Introduccion

Entre los centros nerviosos que
sufren alteraciones al avanzar la
edad, tienen especial interés los que
intervienen en los procesos amnési-
cos. Entre estos centros estan el
cuerpo mamilar y los nicleos taldmi-
cos anteriores, que forman dos esla-
bones del circuito limbico ' ~*. Cuan-
do este circuito queda interrumpido
por lesién de alguno de sus compo-
nentes aparecen transtornos en la
memoria, sobre todo anterégra-
da*~’. En el sindrome de Korsakoff,
en el que tan afectada queda la me-
moria, tanto el cuerpo mamilar como
los nticleos taldmicos anteriores
muestran profundas alteracio-
nes '°~'*. Experimentalmente, la le-
sién del cuerpo mamilar produce, en
monos, alteracién de la memoria es-
pacial *'**'* del mismo tipo que la
que se da en ancianos '’. En la biblio-
grafia consultada no hemos encon-
trado ningutn trabajo que estudie los
cambios progresivos que, con la
edad, van experimentando tanto el
cuerpo mamilar (CM) como los nu-
cleos taldmicos anteriores (NTA).
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Por ello, nos ha parecido de interés
realizar este estudio, haciéndolo
comparativamente en humanos y ra-
tas.

Material y métodos

El material utilizado ha sido 29
cerebros de rata y 24 cerebros huma-
nos. Las edades en la rata han esta-
do distribuidas entre 1 y 36 meses.
Se fueron sacrificando 3 ratas a in-
tervalos de 3 meses, si bien, dada la
elevada mortandad a partir de los 27
meses, en el periodo final no se ha
contado més que con dos. En el caso
de los humanos, las edades extremas
han oscilado entre los 7 y los 86 afios
y se ha procurado recoger 3 cerebros
por cada decenio de vida. Los crite-
rios sobre la seleccidon de los casos
humanos asi como los métodos his-
togios, cariométricos y estadisticos
han sidc expuestos en otro trabajo
anterior '*.

Resultados

En la exposicién de los resultados
comenzaremos por los obtenidos en
la rata y se pasard, después, a los
humanos.

Cuerpo mamilar (Figs. 1-4)

Rata. Recuento neuronal. Tanto
para el recuento neuronal como para
el estudio cariométrico se han distin-
guido dos niicleos, el nicleo mami-
lar medial (NMM) y el niicleo mami-
lar lateral (NML). El NMM estd sub-
dividido en varios subniicleos y de
ellos los més individualizados son el
central (NMMC), el dorsal (NMMD)
y el lateral (NMML) y son los que se
han estudiado.

NMMC. Como se puede observar
en la figura 1, hay una pérdida neu-
ronal uniforme desde el primer mes
hasta los 36 meses (54,5 %), siendo
altamente significativa (p < 0,001).
Estos valores, a lo largo del tiempo
se ajustan a una funcién lineal:

y = 140 -2,20X; r = 0,94;
p < 0,0001.

NMMD. Este nucleo, al igual que
el anterior y todos los demds distin-
guidos en el CM, presentan una pau-
latina pérdida de neuronas desde el
primer mes hasta el final. La pérdi-
da global de neuronas es del 56 %,
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Fig. 1.—Evolucion del drea nuclear de los 4 niicleos que se han tenido en cuenta en el cuerpo mamilar.
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Fig. 2.—Evolucién del niimero de células en los niicleos del cuerpo mamilar de la rata.

siendo la diferencia entre el comien-
zo y el final altamente significativa
(p < 0,001). También en este caso los
recuentos neuronales correspondien-
tes a los 12 intervalos se ajustan a
una funcién lineal:

y = 130-2X; p <0,001; r = 0,95.

NMML. Pricticamente se puede
repetir para este nicleo lo que se dijo
para los anteriores, pues aunque su
densidad neuronal es mayor, el curso
de la pérdida celular es paralelo. Esta
pérdida representa el 48 % y es alta-
mente significativa (p < 0,001). Te-
niendo en cuenta, ademas de los va-
lores extremos, todos los intermedios,
se ajustan a la funcidn lineal:

y = 250-3,2X; r = 0,94; p < 0,001.
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NML. En este nicleo, aunque el
curso de la pérdida neuronal es para-
lelo a los anteriores, la disminucidn
de neuronas es todavia mayor, pues
llega al 64 %, valor que es altamente
significativo (p < 0,001). Los recuen-
tos neuronales para cada edad se ajus-
tan a la siguiente funcién lineal:

y=150-25X;1 =097, p<107".

Estudio cariométrico. Observando,
en conjunto, la evolucién del tamafo
nuclear se puede afirmar que del 1.7
al 3. mes hay una disminucién del
drea, seguida de un aumento hasta
los 9 meses. Este valor se mantiene
hasta los 27 meses para decrecer no-
tablemente hasta el mes 36.



Fig. 3.—Cuerpo mamilar (drea lateral) de una rata de un mes. Nissl, 416 x.

NMMC. En este nicleo no se da
la disminucién inicial del area (1-3
meses), sino que el aumento se inicia
ya en el primer mes y contina hasta
el 6.°, siendo significativo (p < 0,05).
El valor alcanzado a los 6 meses se
mantiene practicamente invariable
hasta los 21, edad en la que tiene lu-
gar un nuevo aumento hasta los 24
meses (p < 0,05). Desde esa edad has-
ta el final se produce una considera-
ble atrofia nuclear (54 %, p < 0,001).
Los valores cariométricos recogidos
se ajustan a la siguiente funcién poli-
ndmica de tercer grado:

y =42+ 38.107°X +
+3,4.107°X - 0,14.107° X' r = 0,86,
p<001; M = 20; m = 4,40.

NMMD. La evoluciéon del tamano

nuclear sigue en este niicleo el patrén

general de todo el CM: disminuye del
1.° al 3. mes, aumenta, muy signifi-
cativamente hasta el 9.° (p < 0,01),
desciende ligeramente de los 9 a los
12 meses, manteniéndose asi hasta
los 33. A partir de esta edad hasta
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los 36 hay un brusco descenso (40 %,
p < 0,01). Los valores obtenidos en
las distintas edades, se ajustan a la
ecuacion de la curva:

y =361 + 1,1X-29.107°X%;
r=6,18.10"";p = 8,98.107%.

NMML. Elcurso de las variaciones
cariométricas presentadas por este
nicleo, aunque en lineas generales se
acomodan al esquema general ex-
puesto anteriormente, resulta algo
méas complejo. Se da la disminucion
del 1.” al 3. mes y el aumento entre
el 3. y el 6.°, pero después vuelve a
decrecer entre el 6. y el 9.°, A partir
de esta edad, aumenta progresiva-
mente hasta los 18 meses para conti-
nuar con descenso hasta el final. El
aumento desde el 9.° al 18 mes es
significativo (p < 0,05) y el descenso
final es muy significativo {p < 0,01).
Los valores recogidos en los 12 inter-
valos considerados se ajustan a la fun-
cién polindmica de segundo grado:

y = 34 4+ 98.107°X - 3,210 X%;

r= 0,74; p <0,05; M = 15,31.

Fig. 4.—Cuerpo mamilar de una rata de 33 meses. El ntimero de neuronas
ha disminuido considerablemente en comparacién con la figura anterior, y
lo mismo sucede con el tamaiio nuclear. Nissl, 416 x.

NML. Presenta a lo largo de los
36 meses varias oscilaciones que, en
conjunto, reproducen el patrén ge-
neral de los niicleos del CM. Hay
una disminucidn no significativa del
tamano nuclear entre el 1. y 3.7
mes, sigue un aumento significativo
(p < 0,05) entre el 3.° y 6. mes, des-
ciende de nuevo entre los 6 y los 9
meses y se mantiene, con ligeras osci-
laciones, hasta el mes 33 en el que
comienza un brusco descenso hasta
los 36 meses (p < 0,01). La curva po-
linémica a la que se ajustan los valo-
res obtenidos es la siguiente:

y =39 + 2,5X-4,2.107°X;
r= 0,82; p<0,01; M = 19,76.

Cuerpo mamilar en humanos
(Figs. 5y 6)

En el cuerpo mamilar humano he-
mos distinguido el micleo mamilar
medial (NMM) y el lateral (NML). A
continuacién se expondrédn, en cada
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Fig. 5.-—Evolucién del drea nuclear en los dos miicleos considerados en el cuerpo mamilar humano.
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Fig. 6.—Evolucion del niimero de células en los niicleos mamilares humanos.

niicleo, los resultados obtenidos en el
recuento neuronal y, después, los de
la cariometria.

Recuento neuronal

NMM. La evolucién del nimero de
neuronas, desde el primer decenio
hasta el noveno, estd caracterizado
por una pérdida paulatinamente pro-
gresiva de células. Hay una pérdida
neuronal total del 32,5 % (p < 0,001).
La funcién lineal a la que se ajustan
los resultados obtenidos en cada de-
cenio es:

y = 161,7-6,17X;r = 0,95, p < 107",

NML. La disminucién del nime-
ro de neuronas sigue un curso para-
lelo al del NMM: el descenso es gra-
dual y continuo, desde los primeros
afios hasta el final de la vida. La pér-
dida neuronal representa un 35 %
(p < 0,001). Los resultados se ajustan
a la funcién lineal:

y =309-142X;r = 0,97, p < 107"

Estudio cariométrico

NMM. El tamafo nuclear en el
NMM experimenta dos aumentos,
uno en los primeros decenios y otro
al final, a partir de los 60 afios, sepa-
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rados por una disminucién. Las tres
variaciones son estadisticamente muy
significativas (p < 0,01). La raiz cua-
drada de las areas medias obtenidas
en cada una de las décadas se ajustan
a una funcién polindmica de tercer
grado: :
y =82 + 8X-35X" + 0,31X";
r =109 p<0,05.

NML. Las tres variaciones del ta-
mafio -nuclear descritas-en-el NMM
se.dan todavia mas claramente en el
NML. En este caso el aumento final
del 4rea comienza ya a los 50 afios. El
aumento inicial de los 10 a los 20 anos
es significativo (p < 0,05). La dismi-
nucion hasta los 50 muy significativa
(p < 0,01) y también es muy signifi-
cativo_ el dltimo ascenso (p < 0,01).
La raiz cuadrada de las dreas medias
obtenidas en cada decenio se ajusta
a una funcién polinémica de tercer
grado:

y =82 + 8X-2,5X° +0,31X;

r=109; p<0,05.

Niicleos taldmicos anteriores. Tanto
en ratas como en humanos se han dis-
tinguido 3 miicleos taldmicos anterio-
res: el anteromedial (NAM), el ante-
rodorsal (NAD) y el anteroventral
(NAV). Dentro de este tltimo, en la
rata hemos considerado los subnu-
cleos en que se suele dividir este ni-
cleo: magnocelular (NAVm) y parvo-
celular (NAVp), aunque, como vere-
mos al hablar de su cariometria, la
diferencia es insignificante.

Tanto por lo que respecta al niime-
ro de neuronas como a la cariometria,
hay una evolucién muy parecida en
todos los miicleos, tanto en humanos
como en ratas. La descripcién de los
resultados la haremos comenzando
por las ratas.

Ratas (Figs. 7-10)

NAM, recuento neuronal. Teniendo
en cuenta los valores inicial y final, la
pérdida de neuronas es de un 36 %
(p < 0,01). Los valores medios del re-
cuento neuronal en cada uno de los
periodos considerados se ajusta a la
funcién lineal:

y=53-0,52X;r = 0,883; p <0,01.

Cariometria. La evolucion del drea
nuclear sigue un curso muy tipico: hay
un brusco descenso desde el primer
mes al 6.° (p <0,001), se mantiene
practicamente sin cambios hasta los
15 meses, a partir de esta edad se
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Fig. 8.—Evolucién de la densidad neuronal en los niicleos taldmicos anteriores de la rata.

inicia un notable aumento hasta los
24 meses (p < 0,001), y después sigue
un descenso hasta el final (p < 0,01).

Las dreas medias con respecto al
tiempo se ajustan a una funcién poli-
némica de tercer grado:

y = 14-6,2X-89.107* X* -

-1,5.107°X% 1 = 0,95, p< 1077

M = 26,47, m = 11,75; PI = 19,11.

NAD, recuento de neuronas. En
este ntcleo la disminucién neuronal
comienza a partir de los 3 meses, si-
guiendo, un curso descendente, con
ligeras oscilaciones, hasta el final. La
pérdida global de neuronas represen-
ta un 20 % (p <0,01). Los valores
medios del recuento neuronal en cada

uno de los intervalos se ajustan a la
funcién lineal:

y = 83,74 -0,51X;
r = 0,883; p < 0,01

Cariometria. Las variaciones del
drea nuclear siguen el mismo curso
que en el NAM, si bien las oscilacio-
nes no son tan pronunciadas: dismi-
nucion del tamano nuclear del 1.° al
6.° mes (p < 0,01); estabilizacién has-
ta los 12 meses, aumento paulatino
hasta los 24 (p < 0,01) y, a partir de
esta edad, disminucién hasta los 36
meses (p < 0,01).

Las areas medias obtenidas en los
12 intervalos estudiados se ajustan a
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la siguiente curva polindémica de 3.7
grado:

y =89-82X-53.107X’ -
S0,91.107 X% r = 0,95 p < 107",
M = 28,16; m = 10,67; PI = 20,

NAVm y NAVp. Dado que tanto
en el nimero de neuronas como en la
cariometria, los resultados en ambos
niicleos.son pricticamente idénticos,
los estudiamos conjuntamente.

Recuento neuronal, Desde el pri-
mer mes hasta el 36 hay una pérdida
bastante uniforme ‘de neuronas. Te-
niendo en cuenta el valor inicial y fi-
nal esta pérdida es altamente signifi-
cativa (p < 0,001}, siendo algo mds
pronunciada en el NAVm. La funcién
lineal a la que se ajustan los valores
obtenidos en el NCM es:

y = 47,58-0,35X; r = 0,836; p < 107",
La funcién lineal del NAVm es:
y = 91,33-0,66X; 1 = 0,84; p < 107",

Estudio cariométrico. - El comporta-
miento del drea nuclear en ambos nu-
cleos es pricticamente la misma vy,
comparado con el de los otros 2 ni-
cleos anteriormente estudiados tam-
bién es bastante parecido. Quizd la
diferencia mas apreciable es que tan-
to el aumento del tamafio nuclear,
que comienza a los 12 meses, como el
descenso, que se inicia a los 24, no
son tan pronunciados en-estos nicleos
AV.

El descenso que se produce desde
el primer mes al sexto, representa,
para ambos niicleos (AVp y AVm),
un 52 %. El aumento que se produce
entre los 12 y los 24 meses es de un
9% (p <0,05) y el subsiguiente des-
censo hasta los 36 meses un 26 %
(p < 0,01). Comparando el valor ob-
tenido en el primer mes con el del
mes 36 la disminucién del drea nu-
clear es del 62 %.

Las dreas medias para cada edad
se ajustan a una funcién polinémica
de tercer grado:

y = -98 - 10x - 0,59X* - 107°X;

r =092 p<0,0l; M = 26,95;

m = 12,36; PI = 19,67.

Humanos (Figs. 11y 12)

NAM, recuento neuronal. En este
nicleo se observa una pérdida neuro-
nal prcticamente uniforme. El tanto
por ciento de neuronas perdidas
(comparando la 1.7 y la tltima déca-
da) es del 27,2 %, pérdida que resulta
altamente significativa (p < 0,001).



Fig. 9.—Niicleos taldmicos anteriores de una rata de un mes. Nissl, 165 x.

Los valores del recuento obtenidos
para cada edad se ajustan a una fun-
cién lineal:

y = 108-3,70X; r = 0,93; p < 0,001.

Cariometria. Tanto el nicleo AM
como los otros dos nucleos taldmicos
anteriores presentan una disminucién
relativamente pronunciada del tama-
fio nuclear hasta los 50 afios; un lige-
ro aumento de los 50 a los 60, nueva
disminucién de los 60 a los 70 y, final-
mente, un aumento NO muy pronun-
ciado en la fase final de la vida.

NAD, recuento neuronal. La dismi-
nucién del nimero de neuronas es
algo més pronunciado que en el NAM
(33 % de pérdida) y resulta altamente
significativa (p < 0,001). Los valores
medios de este recuento se ajustan a
la siguiente funcién lineal:

y = 92,2-6,20X; r = 0,95; p < 0,001.

Cariometria. La disminucién del
drea nuclear de los 10 a los 50 afios
representa el 40 % (p < 0,01). Entre
los 50 y 60 afios hay un aumento de
un 11 % seguido, entre los 60 y 70

17

afios, de un descenso del 15 %. A par-
tir de los 70 anos, hasta el final hay
un aumento del 14 % (p < 0,05).

El drea nuclear media para cada
edad estudiada se ajusta a la funcién
polinémica de tercer grado:

y = 180 - 35X +
52X - 0,24X%; r = 0,95; p < 0,05;
M=9
m = 534; P

NAV, recuento neuronal. La pérdi-
da neuronal es algo mds intensa entre
la primera década y los 50 afios
(17 %). A partir de esta edad la dis-
minucién es escasa (4,5 %). Conside-
rando los valores iniciales y finales, el
descenso neuronal es muy significati-
vo (p < 0,01).

Cariometria. Hasta los 70 afios hay
una disminucién del tamafo nuclear
de un 32 % (p < 0,05), y a partir de
esta edad se observa un ligero aumen-
to (11 %) que no resulta estadistica-
mente significativo. Las dreas nuclea-
res medias obtenidas en cada década
se ajustan a la siguiente funcion lineal:

y = 100-4X;r = 0,79; p < 0,05.

Fig. 10.—Niicleos taldmicos anteriores de una rata de 24 meses. El niimero
de neuronas es visiblemente menor que en la rata de un mes. Nissl, 165 x.

Discusion

Los resultados, tanto en el recuen-
to neuronal como en el estudio cario-
métrico, que se pueden obtener en
cerebros humanos dependen, en gran
medida, no sélo de los cambios origi-
nados por la edad sino por las altera-
ciones producidas antes de la muerte
y el tiempo transcurrido desde la
muerte hasta la fijacién del cerebro.
Esta consideracién nos ha llevado a
una rigurosa seleccién de los casos,
de tal forma que s6lo hemos utilizado
cerebros que pudieron ser fijados en-
tre las 2 y las 8 horas después de pro-
ducido el fallecimiento. En varios de
estos cerebros la fijacién se inicié por
perfusién carotidea. Por otra parte,
en los casos en los que no se realizd
perfusién, la penetracién del formol
en el cuerpo mamilar fue rdpida ya
que éste es superficial, y los niicleos
mamilares anteriores, por encontrarse
en la superficie ventricular, también
se pudieron fijar con rapidez. Con res-
pecto a las alteraciones que se pudie-
ron sumar a las de la edad, principal-
mente de tipo vascular, también he-
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mos seguido un criterio estricto: todos
los cerebros que mostraban alteracio-
nes vasculares o zonas con reaccién

glial, sospechosas de algin pequefio

infarto, fueron desechados.

Otro aspecto al que hemos presta-
do especial atencién ha sido la valo-
racién estadistica de los resultados del
recuento neuronal y de la cariometria,
En nuestra opinion —aunque el nt-
mero de cerebros para cada uno de
los periodos estudiados no ha sido
alto— el andlisis estadistico empleado
hace que los resultados expuestos
sean fiables.

Finalmente, también es necesario
mencionar otro factor que puede te-

ner alguna influencia en el recuento
neuronal y es la retraccidn tisular pro-
vocada por el procesado histolégico
de las piezas incluidas en parafina.
Como no es uniforme y depende, en
buena parte, de la edad” hay que con-
tar con esa posible fuente de error.
Para eliminarla se pueden seguir dos
procedimientos: o se realiza un conta-
je total o bien se establece el indice
de retraccidn en cada una de las pie-
zas procesadas. En nuestro caso, dado
que los niicleos investigados son es-
tructuras bien delimitadas y no exce-
sivamente voluminosas, hemos segui-
do al primero de los Erocedimientos,
que es el mds seguro®.
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Estudio en humanos 'y ratas. .Los
motivos por los que hemos hecho un
estudio comparativo en humanos y ra-
tas han sido varios.. En primer lugar,
para ver si hay un cierto paralelismo
en las alteraciones presentadas por su-
jetos de dos especies bastante alejadas
en la escala filogenética. En segundo
lugar, para tener un modelo. experi-
mental en el que pricticamente el 1ini-
co factor que influye en los cambios
cerebrales ‘es la-edad, ya que los de-
més factores tales como el régimen
de vida, la alimentacién, la raza'y fa-
milia, eran idénticos en todas las ra-
tas utilizadas en esta investigacion.

Disminucion del niimero de neuro-
nas en la rata. Los resultados en rela-
cién con la pérdida neuronal, son bas-
tante uniformes tanto en los nicleos
del cuerpo mamilar como en los tala-
micos anteriores: hay un descenso
gradual v uniforme desde el primer
mes hasta el dltimo. En los micleos
del cuerpo mamilar, esa pérdida neu-
ronal oscila entre el 48 % (MMML) y
el 64 % (NML), resultados estos dife-
rentes a los obtenidos por Wilkin-
son’’, seguin el cual apenas hay dismi-
nucién del nimero de neuronas en el
NMM en la senescencia fisioldgica.

En los niicleos taldmicos anteriores
las diferencias son mas acentuadas,
pues mientras en el NAD hay una
pérdida del 20 %, en el NAV es del
62 %. Los resultados obtenidos en
otros centros nerviosos por diferentes
autores dan valores muy dispares, des-
de centros en los que se afirma que
no hay pérdida neuronal, como el ni-
cleo dentado del cerebro *?, nicleos
motores oculares *’, oliva inferior **,
dreas 7y 17 %%, corteza somatosenso-
rial *¢, a otros en los que esa pérdida
alcanza valores altos: 50 % en la cir-
cunvolucién frontal superior®”*®
49 % en la circunvolucién precentral
y postcentral *°, 48 % en la substancia
negra’’, etc.

Pérdida neuronal en humanos. La
disminucién del niimero de neuronas
en humanos, tanto en los nicleos del
CM como en los taldmicos anteriores,
es constante y gradual, desde la pri-
mera a la dltima década estudiada.
Proporcionalmente es muy inferior a
la que experimentan los correspon-
dientes niicleos de las ratas. En los
dos niicleos del cuerpo mamilar la
pérdida neuronal es del 32y 35% y
en los TA oscila entre el 21 %, del
NAV, y el 48 % del NAD.

Cambios en el tamafio nuclear en
ratas. Como se vio en los resultados,



los cambios que experimenta el drea
de los micleos del CM son bastante
diferentes a los que se observan en
los NA del tdlamo. En ¢l CM, aunque
hay algunas variaciones de unos nu-
cleos a otros, en conjunto, se puede
decir que, a partir del tercer mes se
inicia un aumento del 4rea nuclear
que se prolonga hasta los meses 21-27,
y, después, le sucede una disminucion
que continta hasta los 36 meses.

En los nucleos taldmicos anteriores
el comportamiento del tamafio nu-
clear es bastante uniforme. Del pri-
mer mes al sexto hay una considera-
ble disminucién del drea nuclear. Los
valores alcanzados a los 6 meses se
mantienen, practicamente, sin cam-
bios hasta los 15 y, a partir de esta
edad, hay un aumento hasta los 24
meses, seguido de una disminucién
hasta los 36 meses.

Cambios en el tamario nuclear en
humanos. En la especic humana hay
también un comportamiento distinto
en los nidcleos del CM y del tdlamo
anterior.

En los niicleos del CM, de los 10 a
los 30 afios, hay un aumento del drea,
seguido, hasta 60-70 afios, de una acu-
sada disminucién y, desde esa edad
hasta el final hay un aumento signifi-
cativo. En el caso de los NA del tila-
mo no existe el aumento inicial des-
crito en los niicleos del CM (s6lo el
AV presenta el mismo valor pero los
otros diminuyen sobre todo el NAD).
Esta disminucién continda hasta los
50 afios, hay después una ligera subi-
da hasta los 60, seguida practicamen-
te del mismo descenso hasta los 70
afios. A partir de esta edad hay un
aumento hasta el final.

Interpretacion de los resultados. Los
resultados obtenidos dan paso a algu-
nos comentarios e interpretaciones. A
primera vista, parece logico que toda
disminucién del nimero de neuronas
vaya seguida de un aumento del tama-
fio nuclear de las neuronas restantes.
Estd perfectamente comprobada la
estrecha relacién entre el volumen del
nicleo y la capacidad funcional de la
célula correspondiente *' *%, coinci-
diendo en esta interpretacién con Wi-
lliam y Linch ***°,

Este paralelismo, inversamente
proporcional, sélo se da durante un
cierto tiempo. En la rata, normalmen-
te, durante el segundo afo de vida y
en los humanos en el periodo final
(de los 60-70 hasta los 90). En cam-
bio, durante el primer afio de vida de
la rata y los 50 afios del hombre, aun-
que hay una pérdida constante de
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neuronas, el tamafo nuclear disminu-
ye. Una interpretacion posible es la
siguiente: en la fase inicial el nimero
de neuronas es mayor. que el necesa-
rio y las neuronas que ‘degeneran no
originan una sobrecarga funcional a
las que permanecen. La segunda dis-
minucién del drea nuclear que apare-
ce en las ratas (durante el tercer afio)
la interpretamos como una manifesta-
cién del agotamiento de la capacidad
vicariante de las células en la edad
avanzada de la rata. De hecho, duran-
te el tercer afio las ratas presentan
una gran mortalidad y el declinar de
las funciones motoras, de orienta-
cién, etc., es notable. El aumento de
volumen nuclear, que en la rata se da
durante el segundo ano y en el hom-
bre en el tercio final de su vida, hay
que interpretarlo como una accién vi-
cariante de las células que no degene-
ran para suplir a las que se van necro-
sando, en una edad en que el poten-
cial de reserva de neuronas se ha ago-
tado o estd a punto de agotarse. De
hecho, estd demostrado que, en la
rata, la arborizacién dendritica au-
menta notablemente durante el se-
gundo ano de su vida*', lo que tam-
bién se interpreta como accién vica-
riante **7**. En cambio, la arboriza-
cién dendritica disminuye considera-
blemente durante el tercer afio *°.

A diferencia de las ratas, en los
humanos no hemos detectado esa fase
de agotamiento de la adaptacion vica-
riante de las neuronas, en los micleos
estudiados, ya que el aumento del ta-
mafio nuclear persiste hasta la edad
mds avanzada que hemos investigado
(86 afos). La existencia de esta adap-
tacién plastica de las neuronas no
quiere decir que su capacidad de su-
plencia sea completa. De hecho, la
memoria anterégrada, a partir de los
60 anos, muestra una afectacién que
aumenta con el paso de los afios.
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SENESCENCE AND MEMORY: CHANGES ON MAMILAR BODY
AND THALAMIC NUCLEUS DURING AGEING

[y

Summary

Caryometric changes and variation of neuron number in mammillary body and anterior thalamic nuclei, dependent of the age,
have been studied in humans and rats. The behaviour of the neurons number is very similar in all studied nuclei of both species:
there is a constant and gradual loss of neurons from the first until the last period of the life. The intensity of the neuronal loss,
however, is different according the nuclei and is more pronounced in rats than in humans.

The evolution of the nuclear area of the human mammillary body is similar to that of the anterior thalamic nuclei: there is a
significant decrease until the age of 60-70 years and then begings an increase up to the end of the life. This increase is more intense
in the mammillary nuclei than in the thalamic ones. In rats, the behaviour of the mammillary nuclei is different to that of the anterior
thalamic nuclei. In the mammillary body there is an increase of the nuclear are until 18 months of age, followed by a decrease until
the end of the life. The anterior thalamic nuclei show a double inflexion: first, it appears a marked decrease of the nuclear area
during the first 6 months, then the area remains unchanged until the age of 15 months, but from this period up to the end of the
2nd year undergoes an increase and, finally, during the 3 year shows a singnificant decrease.

There is not a complete correlation between neuronal loss and nuclear area increase. Although the neuronal loss is constant
during the entire life, the nuclear area increase only in a certain period: in rats during the second year and in humans in the final
period of life. The signification of this partial correlation is discussed.
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