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X 

RES LIMEN 

En el desarrollo del cerebelo, la gl&a de Bergm•nn tienw 
un papel importante en la migración de las c6lulas granul•re9 1 

se origina de la glia radial fetal o de astrocito• radiales. 
En la rata se ha demostrado su origen embrionario en el dia 17 
y continüa desarrollándose hasta la etapa posnatal. Por otra 
parte, se sabe que el crecimiento, el nómero y grosor de los 
procesos radiales gliale•, muestran cambios cíclicos en su 
apariencia que son concomitantes con los evento§ del 
desarrollo posnatal de lBs capas celulares en el cer•belo. 
Además se ha demostrado que las hormonas corticoides producen 
diversos efectos sobre el de•arrollo del si•tema nervioso 
c•ntral. La administración ;estacional de la corticosterona, 
produce un decremento en la celularidad asociada con un 
d•terioro a nivel de la división celular. Durante el 
d•s&rrollo del cerebelo, se ha observado que dosis de 
corticosterona •plicadas en al Ultima aemana de gestación, 
acelera la migración de las células granulares de la capa 
granular e~terna. El objetivo del presente trabaJo fue 
determinar loa cambios anatómicos que ocurren en la Qlia de 
Bergamnn con un tratamiento gestacional de corticosterona a 
los 17, 18 y 19 días, analizando los efectos en ratas reci•n 
nacidas <caro días>, a los by 12 dias de edad. El estudio 
morfom•trico se realizó en células de Bergmann en tres 
condiciones experimentales: animales sin tratamiento (grupo 
control>, grupo tratado con el vehículo de la hormona y el 
grupo tratado con la corticosterona. Utilizando reglillas 
micrométricas calibrada• se midieron de cada c•lulat •> el 
tamaKo del soma y 2> el numero, longitud y amplitud de las 
prolongaciones gliales. Se midió •l groaor de la corteza 
c•rabelar y la capa granular externa. Lo• r••ultado~ 
analizados con ANOVA mostraron efectos •ignificativo• por el 
tratamiento, en las tres edades ••tudiadas. Adem•s se 
hicieron comparaciones entre las tres edades con la pruebes1 
para.metrica 11 t 11 de student y no par•metrica "u" Hann Whitney 
para el nümero de prolongacionea. Lo~ r•sultedo& d•l 
tratamiento con la corticogt•rona, mostraron aum•nto• 
significativos en el tamaño del soma, el nümero y la amplitud 
de las prolongacione~ de la glia de Bergmann a los cero días 
de edad y tuvo pocos efectos en los animal•& de 6 y 12 di•~. 
Las comparaciones efectuad•s entra la• edadea mostraron 
incrementos significativos en los tres grupos analizados por 
el desarrollo de las célul•s de Bergm~nn entre los cero y 6 
dias d~ todos los par,metros medidos y •ntre las edades de 6 y 
12 dias los aumentos significativos correspondieron a la 
longitud de los praceso5 radiales y entre los cero y 12 días, 



los Aumentos •• encontraron en el tamaño del soma, ~l nümero y 
l& longitud de los procesos gliales. Las conclusiones del 
preaente •studio permiten conocer el hiperdesarrollo da la• 
cflulas gliale• a los cero dias por efecto de ta 
corticost•rona y por otra parte el incr•m•nto •n el desarrollo 
posnatal de tos procesos celulares gliales 1 valorado entre 
cero y 6 di•• posnatal•s. 



J:NTR:CJDUCCJ:ON 

CEREBELOt 

Cerebelo, del Latín, cerebro pequeño, ae locali2a en la 

fos• posterior del cr•neo, circundA el techo del cuarto 

ventriculo, •obre el bulbo raquideo, el puente y la parte 

caud5l del mesencffalc, su porción •uperior eat4 cubierta 

por tos hemi•f•rio• cerebralea y separado de ellos por Ja 

duramadre o tíanda del carabela !Moyer, 1983>. 

Llin6s en 1975 hace una breve reseKa histórica donde 

menciona que Luigl Luciani en 1891, descubrió qu• animales 

privados del c•rebelo sufren perturbación •n la coordinación 

y el equilibrio, Otros investigadores han demostrado que el 

cerebelo •• comunica con los centros motore• y los órganos 

proplocaptivos dal cuerpo, por loa nervios qua detectan la 

relativa posición y tensión del los m~sculos. A final•• da! 

siglo XIX Charlas Sherrington concluyó que al carRbalo 

coordina los movimientos de lo~ m~sculos. 

1 



De acu•rdo a sus funcione& el cerebelo tiene tres tipos 

d• interrelaciones qu• son depandient•• entre sL, ya que 

controlan el movimiento del m~•culo esquet•ttco, estas son: 

1, l• via d•l tracto ••pinocerebeloso, que regula la 

po•ici6n del cu•rpo en el ••pacio¡ 2, la via de los tractos 

•l dor•al, el ventral y 1&5 

por medio de vía se 

retran•mit• 

articulaciones y tendones, como información 

exteroceptiva hacia •l paleCX"erebelo; la vla 

ccrticocerebelosa, controla la forma de movimiento• de lo& 

~daculoa y loa ajuat•• d•l tono d•l mi•~o <Brcbeck, lqB3l, 

Oeaarrolla Fil09..,•tica1 

En 1qoq Edin;er formulo los ttrminca paleocerebelo y 

neocerebalo, el paleoc•rebelo lo constituy• el vermi•. El 

neocerebelo eat• conatltuldc por loa hemlaferioa cerebelosos 

y el nacleo dentado. Eata dlvia!On d•l cerebelo representa 

una aimplificaciOn de la• ~uchaa etapas evolutivas en el 

deaarrcllo del cerebelo. 

Las comi•uras cer•belosaa que forman puente entre el 

cuarto ventriculo r•prasantan la •tapa m•• primitiva, por 

ejemplo en el c~rebelo del tritOn .!.!~l!Y~Y~l la comisura 

lateral conacta la• dos aurículas del •i•t•m• ve•tibular de 



la linea lateral. La ~egunda comisura se origina d~l 11ervio 

tr!gémino y las fibra~ se decusan en el sistema 

wspinocerebeluso. L• migración celul•r ocurre a p~rtir de 

la pl•c• alar pasando a to largQ de dicha• comisuras y 

formando la placa cerebelo&• o base del cerebelo. La unión 

con lo• flO~ulos, derivados de la aurícula repre~enta la 

corteza mAs primitiva o arqueocarebelQ. Po•teriormftnte hace 

su aparición ~1 ver~i~ o 

h•mi•f•rios c•reb•l•res. 

paleoc•r•belo. antes qu• los 

Los h•mi•f•rtos c•r•b•tar•• 

•p•r•cen desde los reptiles como las l•g&rtiJaa, en lea 

av•~. •• pre••ntan un lóbulo floculonodular y un vermi• bien 

d•••rrollados, con un hemisferio c•r•b•lar lat•ral peque~o 

sin circunvolucioneg, el puente y la• fibra• pcntin•s son 

eu m4Mimo des•rrollo lQ alcanzan en los primat•s, en les 

cuale• ocurre el agrand•Miento d•l ~emisferio lat•ral y 

aparece una ampliación del ndcleo dentado (Shadt y Ford, 

1976). 

El desarrollo del cerebelo ocurre en forma aimtlar p•ro 

ea heterocr6ntc• en lo• diferente& vertebrados. El &atado 

d• desarrollo del c•r•balo •• pued• relacionar con el poder 

de locomoctOn del naonato así como con la cco~dln•ción 

mot~ra. En animales precoces qu• son aptos par~ camin•r 

tempranamente despué• del n•cimiento <cobayo y un9ulados> el 

cerebelo e5ta bien d&aarroll~do al nacimient~1 an antmal~B 



altriciales, como ratón, rata y el hombre, que son incapaces 

de caminar al nacimiento tienen el cerebelo con cierto grado 

de inmadure~ y su histogen~sis y morfog•nesis ocurren 

princip•lmente de•pu•• del nacimiento <Jacobson, 1978). 

Dlt••rrollo Ontav..,•tico1 

Our&nte el desarrollo e•brionario, el cerebelo se 

origina a partir del labio rOmbico del tubo neural, que se 

encuentra en a.posición con 1 os n1lcl eos vestibulares 

<•quilibradores>. A partir del labio rómbico se forma una 

capa intermedi• de cflulas entre la placa alar y la placa 

del techo en la flexura pontina. EBtas ctlula• originan la 

corteza cerebelo~a y los ndcleos profundo~, en este lugar 

hacen relevo las af•rencia9 cerebelosas de los centros 

motor•s superiores e inferior•• <Shad•, y Ford 1976). 

Estructuralment• el cerebelo est~ compuesto por una 

parte central denominada vermis, que se curva a manera de 

gusano alrededor de 1•• •uperficies superior e inferior, el 

vermi• une • los dos hemisferio• c•rebelosos. En la 

superficie superior no hay ••paración entre el vermis y los 

hemisferios c•rebelosoe, en la parte inferior el vermis se 



encuentra en una depresión profunda, entre 106 hemisferio6, 

a la que se llama vall~cula del cerebelo, que estc1. en 

relación con el bulbo raquideo <Moyer, 1q93 y Barr, 1?7q), 

El cerebelo tiene una cubierta exterior de E.ustancii\ 

gri• conocida como corte~a que rodea a la sustancia bl&nca, 

plegada a todo lo largo de las circur,voluciones, la5 cuales 

est•n separadas por surcos paralelos. Existen fisura• 

grandes que casi alcanzan en su prcfund1dad el techo del 

cuarto ventrtculo. E•tas fisuras dividen al cerebelo en 

lObulos y lobulillos. Los l 6bul os estAn const i tui clos por 

por un •egmento del vermis y dos porciones laterales que 

corresponden a los hemi•ferios c•rebelosoe <Fig. tA y 18>. 

La citoarquitectura del cerebelo fue e~tablPc1da en 

1888, por Santiago RamOn y Caja! quitn empleO y modifico Ja 

ttcnica de impregnación de Camilo Golgl, en donde •1 tejido 

ee impregna con sales de plata y diferencia •lgunas de las 

célula• nerviosa• en caf• ob•curo o negro por la 

precipitaciOn de 

diferenciaciOn de 

l•s proteína• 

las neuronas en 

estructur•les. La 

el •i•tema nervio•o 

central <SNC> •• •electiva, algunos investigadores opinan 

que dicha diferenciaciOn se debe a niveles fisiológicos 

diferentes de ~ctividad en el interior de la cOlula1 va 5ea 

que e•tén en reposo, fatiga o en gran actividad, lo que 

propicia su impregnaciOn <Bertram y Shepard, 1qb4). Ramón y 
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l~lo •nt~kK [~~~-~ ~---- --------

lóbulo 
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FIGURA l. A. Esquema que muestra las subdivi•ion•• del 
cer•belc, visto por la parte superior (modificado 
de Brobeck, 1qa:s1 y B. Corte parasagital del 
cerebelo en donde se pueden ver las diviaiones da 
los lobulilloa en el interior del c•rebelo 
<modificado de Solenikov, 1977)ª 



Cajal en tejido teñido con la misma técnica modificada, 

identificó las diferentea neuronas de la corteza cerebelar, 

desribió su ~rreglo en el espacio, y determino la naturaleza 

de la• conexionps entre las neurona~, describiendo as& el 

circuito neuronal <Fig, 2>. 

al Citoarqult•ctura1 

La corteza cerebelar tiene cinco tipos principales de 

n•uronas organi~adas •n tres cap~s. La capa granular es la 

mas grue•a y'profunda, constituida principalment• por los 

;rano• cereb•losos y una pequeña c•ntidad de c'lulas de 

Golgi, dicha capa se encuentra adyacente a la sustancia 

blanca. La capa m•s eKterna es la capa ~olecular, formada 

en gran parte por las fibras paralela• <bifurcación de los 

las dendritas de la• 

las células en cesta y las cflulas 

estrelladas. Entre la capa molecular y la capa granular 

int•rna •• localiza la capa de la• ctlula& de PurklnJe, 

cuya5 d•ndritas •• ••ti•ndan hacia la •uperficla cortical y 

se dividen en un •laborado Arbol dendr!tico •n la capa 

molecular <Anderson, lqe2>. 



e ---i se r-- G -¡--
C::E Ft~ 2, Corteza del cerebelo- ~C ----. 

A, adulto¡ e, en 1.-==-l .. ·----r-::---9 

~:~~~~º~!º e~~::~~; Y 11, e~!;~ ;:,;~;;;·:::::::. 
molecular, P, capa de las .·_.': 
c~lula• da PurkinJ•, G, ~~-'-'"---~~ri 
capa de lo• granos 
cerebelosos1 Be, sustancia 
blanca1 CE, capa granulosa 
externa a, grano 
cereboloso1 b, c•lula de 
PurkinJ•1 e, c•lula en 
ce•t•1 d, fibra musgosa; 
e, ctlula d• Golgi¡ f, 
cflula de BerQmannt g, 
c•lula •&trellada; h, 
fibra trepadora; _ _ i • 
••trocito protopl•amico. a 



b> Conexion••1 

El circuito básico de la corteza cerebelar, con pocas 

modificaciones al descrito por Ramón y Cajal, seg~n Llinás 

c1q75} lncll\ye siete elementos nerviosos que son: las 

fibras trepadoras, fibras musgosas, las c~lulas de Purkinje, 

d• Golg1, en cesta, granulosas y estrelladas. Dos de ellos 

conducen los impulsos nerviosos a la corteza cerebelar, por 

lo que se les llama fibras aferentes, estos son las fibras 

trepadoras que se originan de la oliva inferior~· y las 

fibras musgosas, las cuales son en su mayor parte las 

terminales de l ª" fibras espinocerebelares y 

pontocerebelares. Los axones de las células de Purk1nje, 

sirven como salida del sistema por lo que se les llama 

neuronas eferentes. Las fibras trepadoras terminan en el 

extr~mo de las largas ramas dendriticas de las células de 

Purkinje las fihras musgosas terminan en el glomtrulo 

estru-ctura en donde hacen sinapsis con las dendritas de las 

células granulosas y las células de Golgi (fig. 3). El 

l .a& circuito interno del cerebelo lo constituyen 

interneuronas cuyos axones recorren cortas distancias y se 

les identifica como cél4las granulosas. en cesta, de Golgi y 

cUulas estrelladas. Las células granulosas reciben 

impulsos de lan fibras musgosas y las fibras paralelas 

forman coneKiones sinápticas con las espinas dendríticas de 



las células d~ Purkinje y con las espinas dendríticas dE las 

c~lulas estrelladas, en cesta y de Galgi. Las estrelladas 

hacen sinapsis con el árbol dendrítico de las células de 

Purkinje y las célulos en cesta hacen contacto sinaptico con 

las som~s de las cflulas de Purk1nje. Las células de Golgi 

forman un circuito local que no incluye directamente a las 

C~lulas de Purkinje sino que reciben impulsos de las fibras 

paralelas, una vez mas el axón de éstas hace sinapsis con 

las dendritas de las celulas granulosas en el glomérulo 

<Fig. 3). 

Durante el desarrollo neuronal se observan tre~ etapas, 

una es la histog@nesis, que es un evento temporal, la 

regionalizaciOn del sistema nervioso Cevento espacial> y la 

morfog~nesis o de forma. Este desarrollo depende del 

proceso de diferenciación que comprende tres estadios, la 

proliferación, la migración y la madu,.ación de las ctlulas. 

Durante la proliferación se generan las cl••es especificas 

de neuronas o linaje celular, que originan subpoblaciones 

celulares~ La migración comprende el despla2amiento de las 

neuronas de su lugar de origen a sitios definidos. Las 

~lulas pueden permanecer estacionadas por largos periodos 

de tiem~o <meses) antes de ocupar su posición final en el 

El 
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F 

FllllJRA 3. Esquema del circuito n•uronal del 
cer•belo. A, 11eglln L.lln•• 1197:5) y B, 
seglln Barrera y R•yea, 1991. E, c•lula 
•&trelladaa T, fibras paralelas¡ C, ctlula 
en ce•ta; P, c•lula de Purkinje¡ F, fibra 
trepadora¡ G, c~lula d• Golgi¡ g, grano 
cerebel oso; t1, fibra mu•gosa1 <+>. 
aferencias 1 <-> efarencias. 



___ ... c•r•b•lo qu• t•mbitn interviene en l• migracion de las 

fibra• paral•la• <Dlaz-Cintra y Ort•ga, 1991>. 

El patron d• hl•tog•nf•i• d• la• n•urona• cortical•• •• 

cOCftplicadc ya qu• •• oriQin•n d• des zon•• ;•rminales 

separadas. La o•nerac.ión de l•s neuronas efectoras CGclgi 

tipo 11 ocur• prl,..ro ••guido d•I evento para la gental• de 

los circuitos local•• neuronal•s, con l•• int•rneuron•• 

<Golgl tipo 11). En el cereb•lo una zona d•I techo d•I 

cuarto v•ntrlculo da orlg•n a la• cflula• de Purkinj• o 

efectora• y a las cflul•• d• Gol;i e intern•urcna5 ••i como 

a al;una• ctlula• ;liales la& cual•• miQr•n hac.i• afuera 

proxlm•• a la ple para formar la cepa d•I manto d• la placa 

c1trebelar. Poco d••Pufs otra zona o•rminal, llamada capa 

granulo•• •xterna •• fD!'"aa ln.,.diatam•nt• abajo de la pi& y 

da orlg•n a la• ctlula• granulo•••• ••tr•llada•, cflulas •n 

c••ta y alguna• ctlula• gllal•s, la• que migran a la part• 

profunda d• la cort•za c•r•b•lar. 



a. "lgracl6n n...,.onal 

Al Inicio del de•arrollo el tubo n•ural ••ti co<npu••to 

dnicamente de ctlula• de neuroepitelio Qermtnal en f••o9 

••incron1ca5 ciclo m!tOtico. Estas c~lula• 

indifarenci•dos son neuronas jOvene• que de 

completar •u divisiOn final ••t•n capacitadas para conducir 

al programa en la difarenciacl&n de tipo• •'a!J•clfico• de 

neurona• IAltmann, 1972 y Eccle•, 1~70>. 

Laa neuron~s Jóvenes de la zona ventricular germinal 

ml~ran para formar la capa de la placa del manto.ante& da 6 

dla• l&El de incubación, en el embrión da pollo a los llE o 

13E d!a• en el feto d•I ratón, ante• de lo• 17E en la rata 

albina y entre lo• 60E y BOE de ge5tac!On an el feto humano. 

En el feto dal raton y de la rata por el dia 17E la !Amina 

cerebel•r esta compuesta por una capa interna Q•r~inal 

ventricular, una en el c•ntro o capa intermedia y otra 

e~t•rna o capa marqinal. La capa del manto o capa 

intermedt& ••t• compue•ta de do• estrato•• al ••trato 

profundo d• grandes nRuronas lnmaduras que •• difrenc(an 

para formar la• grande• neuronas del nócleo del t•cho y les 

neurona9 jóvenes del estrato m'• •uperficial 

convierten en las célula• de PurkinJe 

Jacob•on, 19781. 
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LlnaJ• Celular 

Alguno& inv•stiQ•dor•• consideran que •n el tubo neural 

JOvan, al;unas ctlulas da la zona germinal vantricular est6n 

encargadas de producir neuronas y otras de producir 

neuroglia exclusivamente. Otra posibilidad es que las 

n•urona• y la gláa •• originen del mismo linaje celular. Se 

ha prapuasto que lo& oliQodandrocitoa y astrocitos son 

estado• difarant•• da un sólo linaje calular da los qua se 

han visto formas tran•icionales. Sin •mbargo no •• ha 

demostrado que la neuroglia y l•• neuronas tengan orig@n de 

ctlula• comunas indifaranciadas. 

EQ regla o•n•ral que la• neurona• se producen antes d• 

au asociaciOn glial en cada región y que la proliferación de 

las ctlulas Qllale• ocurra an ralaciOn a la dlfarenciaciOn y 

crecimi•nto d• las neuronas. Las prim•ras neuronas aparecen 

anta• qua las primeras ctlula• Qlialas. De la macroglia 

apar•c•n prl~•ro 

oliQodandrocltoa, 

IFuJita, 1969>. 

lo• aatrocitos 

justo ant•• que Inicia 
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C6lula• Blial••• 

Ne hAce mucho tiempo •e cons.id•r6 que la. n•uroglia 

tenl• funciones d• soporte P••ivo, co~o •u nombr• lo indica 

se •oponía que •ctuaba como c•mento entre lo• ladrillob 

n•uronales, este concepto errOn•o fue •u•tituido, deo1do a 

que se comprobó que hay una interdependenci~ ~uncional entre 

la• n•uronas y las celula• 9lial••· Hoy en dla, la 

morfologia de 1• glia se int•rpr•t• en form• funcional, 

d!Hlido a 1•• diferencies encontrad•a cuando •st6 en repo•o, 

o dur&nte procesos trau~Aticoa ocurridos en el SNC o biPn 

la• dif•rencias morfológica~ d• los astrocito•• que raflej•n 

•U• inter&ccion•• eon las neuron•• en distinto~ est•do• del 

d&&Arrollo y 105 c•mbios obeerv•dos •n lo• oligodendrocitos 

en r•poGo y cuando estAn activos en la mielintzación. Se 

interpr•ta la r•l•Ción morfol6gica •ntr• la glla y l•• 

neuron~s por •1 papel funcional entre ambas durante el 

desarrollo neuronal. T•les c•mbio• ~iaiolóqico• pu•den ••r 

p•que~os o Alt•racionas ultraestructurales que causan ~u 

completa tran&form~ción celular. Un drem•tlco eJ•mplc de 

••ta transformación es la que ocurre en la naurogli• r•dtal 

del tel•ncffalo de los mam&feros, esta& c•lul&e son 

eKtr•madamente alaroadaa y se expanden a todo @1 ••P••or d•l 

tel•nc@falo en sus funciones da ou!a de migractdn neuronal, 

p•ro cesa mA• tarde despué1& de l·• neurogen•sis, l& neuroglia 

12 



r•dial se tr•n•iorm• en astrocitow, los cuales tienen 

funclones diferente• <Rakic y Sidman 197~ y Rakic 1994>. 

En el ~erebelo hay cuatro tipos principales de glia que 

se distinguen por el tam•ño, forma y función; 1, la 

macroglia incluye: a, ••troglia y b, oligodendroglia, que 

son los tipos de c•lulas mas grandes, que se originan de la 

c•p• neural, 2, la microglla es más pequeña y se origina 

d• la capa mesod•rmica, 3, l•• cflulas ependimariaB y 4. la 

QlL• de Dergmann. 

l. "•craw11aa 

•· AstrC>Qlfa1 

Son c•lul•• gliales con prolcngacionea muy ramificada•, 

••identifican dos típos de ••trocitos, los cuales difieren 

•n •pariencia y localiZ•ción1 lo• aetrocitos ftbrosos, •e 
encuentran en la suBt•ncia blAnca, tien•n un gr•n nUm&~c de 

filamento& gliales lo& cuate• 50n un tipo de filamentos 

intermedio& qu• po•een un protein• c•racter!stica, la 

prot&!na fibrilar •cida Qllal. Estos ••trocito• emiten 

prolongacione• largas y altamente ramificada• que 

entretejen en los paquetes de •~enes de la materia blanca y 

lo• ••trocitos protoplA•mico• simil•res a los fibrosos pero 

presentan pocos fil•mentos gliales, son abundantes en la 

materi• gris alrededor del cuerpo de las celulas nerviosa~, 

13 



de sus dendritas y de su• sinap5is. Los do6 tipo6 de 

astrocitos forman un pie terminal en los vaso~ 5anguineos, 

el limite entre el pie ter~inal y los va•os es lo que se 

llama l•mina basal, por lo aue 6e puede cons1der•r al piA 

perivascular como el limite entre el SNC y lns elementos 

vasculares. relación conduce 

••peculaciones 

repres•nte el 

de aue el proceso glial quizA 

d• la barrera cerebral o 

h•matoencef•lica <Chan-PaJay y Palay ¡q721. 

b. Oll9ocl..,drQQlia1 

La• oligod•ndrocito• •en ~•s peque~os que los ••trocito• 

sus prolongaciones •On cortas y en menor número, •e conocen 

dos tipos• al oligodendroglia interfascicular que •e 

encuentra en los tracto• fibrosos donde son los elAmentos 

formadores de mielina y b) oligodendroglia perin•uronal, •e 

encu•ntra cerc~ de lo• cuerpos n•uronales como ctlulas 

sattlite. 

2. "lcro0l!a1 

La microglia es el el•mento m'• pequeño de lo~ 

elementos gltales, pos~en prolongaciones cortas y delgadas 

que hacen contacto con neltronas y capilares. La microglia 

tiene ~arActertsticas funcionales ~~Alagas • 

m~cróf~go del tejido conjuntivo. La microglla puede migrar 
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•n el 6NC adulto y tiene una importante función en la 

eli~inación de lo• de••chos en la degeneración tisular, 

••guida~ una leeton. 

3. C•lula• Ependi .. riaftl 

Las c•lulas ependirnarias se localizan en la pared de 

los ventriculo• y hacen contacto ccn otras 

& trav•• de profundas unione• •U~ caras 

ventricular•• tienen num•ro•as microvellosidade5 y cilios. 

4. &lia de ller9 .. nn1 

La Glia d• Sergmann es un tipo ••pecial de ••trocitos 

radiales que ap•recen en el cerebelo de todas l•• clases de 

vertebrados desde los peces CPouwls 1 1q1e> hasta el humano 

(Ram6n y CaJal l9~~l. La glla de Bergmann fu• descrita por 

EL mismo como fibras gliales del cer•belo y las c~lulas d& 

dond• •• originan dicha• fibras fu•ron d••crlta• por Golgl y 

R&m6n y CaJal •n 1911, como c•lulas epiteliales, por •U 

similitud con I•• ctlulas epit•llales, c•lula• ependlmarias 

o c•lula• radial•• de la m@dula ••pina!, •n la literatura •e 

refi&ran a ••tas cflulas como ctlulas epiteliales de Golgt, 

c•lulas gliales d• Bergmann, sin embargo el nombre que majar 

d••crib• a la• c•lulas 1 es fibra• gliales de Bwrgmann <Das, 

1~7~ y 19761. 



4a. Or!Q.., y Desarrollo 

En general se acepta que las células de Bergma~n se 

ori;1n•n de 1~ glia radi•l fetal. Las celul~s gliale& de 

Berg~ann aparecen como un tipo regional de a5tr~eitoL 

protopl•smicos, son capaces de regular •l agu• y el 

contenido iónico del ~mhiente extracelular de las c~lulas de 

Purkinje, actuan co~o b4ffer del iOn potasio, fren~n el 

aumwntc extrac•lular de este i6n que resulta de la •ctivid•d 

neuroT)Al <C•st•jón, iqqo). Su cuerpo celular !"e encu~ntran 

Justo abajo de los somas de la• c•lulas de Purkinje, <Ftg. 

4) y 9nvían largo• procesos radiales a trav~s de la capa 

molecular hacia lA superficie pial. A estas prolongat\one~ 

5e l•s ha llamado ~ibras de Bergmann <Steward, 1989). E~te 

tipo de Qlia ap•rece por el diA Et~ en el r~tdo y dia E17 e~ 

la rala (Del Cerro y 2warz 1 1q?b>. 

Durante el desarrollo de Jas cflulas de Bergmann RM 

la rata la etapa de migración ocu~r~ entre lo~ 6 y 8 dias dP 

vida pc~n•tal el 9o~~ apare~e con muchas excrescencias 

citoplósmicas y protusion~s 1 presenta de 2 a 1 proc••os 

gruesos irregulare~ en 13 parte apical y l•terat, ademas d~ 

las E!';i(Crescencias que F"-mergen en toda. s~ e->iitenaidna alguno"" 

de e'S.t.ts procesos l t~g.;i.n "\ ta super.ficie del cerebelo y 

otros termindn a ta mitad de lA capa granular externa, 

pres.Pntan cor:o~ de crecitrdento en forma. de el ;ava y p4rece 

que tueran creciendo para alcanzar la superficie del 
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FIGURA 4. Fota.cntaJ• danda •• 11Ua5tra an1 A, 
ctlula da BerQ .. nn ICBlJ en e, la relaci6n 
da la ce lflachal con la c•lula de PurklnJ• 
ICP! y en C, Cf>, a 400 au•1Rntoa. 



cerebelo <Fig. ~> Durante la migración su forma es bipolar 

o fusiforme, presentan procesos filiformes que se arr•stran 

orientad•s hacia la superficie del cwrebelo <Das, 1976). 

De lo~ 10 a lOfi 12 dias po&natal•&• en l• rata las 

c•lulas d• Bergmann se localizan abajo de la capa molecular, 

el •oma tiene apariencia irregular que se c•racteriza por 

pre••ntar numeres•• excresencias citoplásmicas y gruesos 

proc•aoa, ••t•n localizadas •n la C•P• de l•• c•lul•• de 

Purkinj•. Esta et•p• d• creci~i•nto se c•r•cteriza por1 1> 

aumento de loa proc••o~ filiforme• tanto •n n~m•ro como en 

grosor¡ 2> el aumento de lo• conos de crecimiento ~n la 

parte terminal d• los proc••o• filiform•s qu• crec•n en 

tamaño y adquieren formas variada&, algunos en forma de 

clava y otros con pocas 

•wcresencias. De los 1~ a 18 d!dS posnatales, los procesos 

laterales ;ltales de las c'lula• d• Ber;mann par•cen sufrir 

r••orción, otro• par•c•n crecer •n ;rosor y presentan 

••tructur•• ••pino••• y &dquieren cono• de crecimiento. En 

la• cflula• del animal adulto •l aoma •• li•o y re;ul•r con 

prolon;acion•• dnic•ment• en la parte apical, loa procesos 

son de ;rosar uniforme y mu•stran ••tructur•• •spinoa•s Y 

nuevas •Mcre~enciaB citopl&~micas. Los conos de cr•cimiento 

ee empiezan • hacer planos y adquieren la forma d• pie 

chupador. E•toB cambios •on progresivos y acumulativos y 

las c•tulas adquieren la forma diferenciad• de la ;lia d~ 
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FIGURA 5. Fotomontaje del cereb•lo de r•ta a lo• 6 
di•s de edad. en A, se indica con las flechas 
lae t•rminaciones de las prolongaciones 
gliale• hacia la •uperficie pial¡ ep, 
eMcresencias protcpláamicas y cge, el grosor 
de la capa granulosa externa, a 160 aumentos. 
En e, aumento a 400 aumentos del- mi9mo campo 
de A, indicando las prolongacionea con P y la 
ilecha, ta terminación hacia a superficie 
pial de una prolongación. 



Bergmann <Das, 1976>. 

4b. HiatDQtneaia Blial • 

En las dos primeras ~emanas de vida posnatal •e 

pre5anta una amplia fase de proliferación de la& c•lulas de 

Bergmann y un extraordinario n~mero de prolongaciones 

••~uida por una disminución de prolongaciones en la segunda 

•emana. Además hay una relación inversa entre la longitud y 

el di•metro d• las prolonQaciones, eete avento parece •er 

regla general en el SNC de los ~•miferos 

Reinchenbach, ¡q971. 

KJRFOOEfESlB NELllONAL1 

<Hanke y 

La loc•lizaciOn final d• la~ ctlulas n.,-vio•as •• 

particularmente importante, debido a que la función neuronal 

dwpende de que las conexionws ••ten •n •l tuoar y tierapc 

correctos <Purve• y Lichman, 1985>. 

Un ••pecto caracteria&tco dur•nt• el d•••rrollo del SNC 

es la ordenada formación hori2antal de la capa5 d• c•lula• y 

fibras como las que se encuentran en laa corte2a9 de cerebro 

y cerebelo. Emte proceso morf ogen~ticc depende d• una 

ordenada migración celular en dirección radial la cual 

depended• una compleja int•racción entre neuronas y glla. 
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Se sugier~ qu• la regulación espaciotemporal de adhesión, 

entre lAs c~lulas y los sustratos mediadores por varias 

mol•culaa de &dhesiOn ju•gan un pap•l regulador en la 

determinación de los bordes de las capas histológicas en 

tejido neuronal y no neuronal particularmente por efecto de 

movimientos celulares. Un fenómeno importante que ocurre 

durante el desarrollo es la agregación d@ tipos celulares, y 

establecimiento 

mol•cul•r <SAHs> ti•n•n un papel importante en este proceso 

d• agregación y modulan l• interacción c•lula-c•lula durante 

•l desarrollo <Chuong y Crossing, 1987; Masen y cols., 19881 

l'loon•n y col ti., 1982¡ Pickford y col s., 1989¡ St•Hard, 

1988). 

MUIRACIDN DE LAS CELlLAS aRANlA-ARES 

Rakic •n 1971 analizó al microscopio electrónico el 

cerebelo del mono y demostró que en los estadios tardíos del 

d•••rrollo, las c•lulas granulosas pasan a trav•s de la capa 

molecul•r hacia la capa granular interna pegadas a las 

fibras de B•rgmann, le que le sugiriO que dicha relación era 
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necesaria para que las c6lulas granulare~ tomaran •u 

posición normal y establecieran sus contactos s1nápticos. 

Has tarde Rakic y Sidman <1973> demostraron la función dii 

las células gliales de Bergmann mediante estudio6 en ~l 

ratón mutante hcmócigoto para la mutación autos6mica, en 

estos ratones la mayoría de nauronas mueren en las dos 

primeras semanas de vida posnatal en su sitio de cri,gen en 

la c•pa granular eKterna. Los estudio~ de microscopia 

electrónica de Rakic (1984> demostraron que en los ca~os 

menos severos de la mutación, las célula• granulosas mueren 

varios dia• despues de qu• se originan y secundariamente 

aparece la alteración del soma celular para que ocurra la 

migración hacia la. capa. granular interna. La alteración de 

la migración celular se preaenta después de un transtorno 

desconocido en los procesos gliales de Bergmann, los que son 

elongados, de calibre irregular y frecuentemente vacuolados. 

El ratón mutante presenta una sev•r• at•~ia, hipotonia y 

fino temblor, que se producen por la alteración funcional de 

la• células de Bergmann. 

Edmonson y Hatten en lqe7 por medio de ensayos in vifro 

han demostrado que eKisten dos tipas de moléculas dw 

adhesión celul~r, molécula de adheE!ón neuronal <N-CAH> y 

moléculas de adhesión neuroglia-neurona <Ng-CAM> las que han 

sido id~ntificadas aiGladas y estructuralmente analizada~ 

<Bolin y cols., 1qaa>. Ambas pueden mediar inter•ccion•s 
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neurona-neurona y n•urona-gl!a, pero cada una contribuya 

dif•r•ncialment• en varias r•gionee del sistema nervioso que 

depend• d• una dín•míca modulacíOn en &u eMpr•&íón local 

(Rakic, iqs4>. Se conoce un sustrato Oe adhesión molecular, 

l• cttotactina que as sintetizada por glla y no por neuronas 

y es un mediador de la unión neurona-glia (Gregory, 1988). 

La aparición de Ng-CAM justo antes de la migración de las 

cflula& granulosas y la dí•tríbución de cítotactlna a lo 

largo de las fibras de la gil• de 8argmann sugiere la 

po•lbllidad d• qu• ••tas molfculas tengan una mutua y 

complementaria.. funcidn involucrada •o la formación de la'& 

C•P•• de la cort•z• cer•b•l•r <Grument y Hoffmann, 

Al 1 iot y col•, 1988¡ Steward, 1988>. 

E8TEROIDE8 

La mayor parte de los esteroides que se han aislado de 

1• cortaza suprarrenal (mAs d• cuarenta>, son biológicamente 

inactivo& y po•íbl•mente correapondan • precursores, 

metabolitos o artefactos. Por estudios hachos en la sangr• 

de la v•na suprarrenal se demostró que los productos 

aecretados corticosteroides mas importantes en los mamíferos 

son1 el cortisol 1 la corticosterona y la aldosterona. Los 

efectos fisiolOgtcos de los corticosteroides suprarrenales 
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son complejos ya qua afectan una gran variedad de procesos 

metaból ices, 

inflamatorias. 

asi como respue1:it•s inmunologicas e 

La acción general del cortisol, es la de 

-f avorwcer la conversión de protei nas a hidratos de c.t.rbtino y 

al almacenamiento de los mi~mos en glucógeno, a 'sta acción 

debe su nombre de glucorticoide. 

En el hombre el cortisol 1 es el corticoide principal 

mientraa que en los roedores es la corticosterona. Por otra 

parte, la aldosterona ae id6nti fic:a como •1 

mineralocorticoide m6s importante debido a ~u acción en la 

rat•nc:iOn de 9odlo y perdida de potasio a nivel del túbulo 

renal, las glAndula& •udor i par as y el tracto 

ga•trolnte•tinal <Cantarow y Sc:hepartz, 1964!, 

EFECTOS DE LA CORTICOSTERONA EN EL 81STEl1A NERVIOSO 

Las hormonas corticoide• ejercen multitud de efectos en 

el •i&tema nervioso <Peareon, 1983 y Flint, 1983), •f•ctan 

los proce•os b•sicos del crocimiento neuronal, tambi~n 

ejercen una importante influencia sobre la motivación y los 

patrones de aprendizaje <Hal 1, 1982). In vi tro aa ha 

demostrado su influencia en la diferenciación neuronal <De 

Vellis y Ginnis, 1978). Ciertas poblaciones n•uronales <la 
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mayorla d•l sl•t•ma lllllblcol a•l 

ollgod•ndrocltos •en todos blanco• 

como ••trocitos y 

para corttcosteroide• 

IBohn, 1978 y Lauder, 19801. No se ti•ne claro •I la 

mlcroglla, las cflulas •P•ndimarias, las cflula& d• los 

pl•Mo• c«Yoideos, las c•lulas •ndot•li~l•• c•r•brovascul•r•& 

y las c~lulas de Schwann del sistema nervioso P•riffrico, 

•••n dir•ctament• ••n•ibles a estas hcrMonas <H•y•r, 1985). 

Se sabe, que la ••mbrana plasm•tica •• necesaria para 

••parar la c•lula d•I •Xt•rlor, qu• •irv• ad•••• como 

barr•ra ••lectiva d• perm•abllldad y como r•QUlador d•I 

flujo d• información 9ntr• la c•lula y su •ntorno <tanto la 

p•rmeabllidad sel•ctlva asi como •I flujo d• lnformacln s• 

•f•ctuan por s•~•l•• qu!mlcas y •ltctrlcas> y que la 

membrana ••t• provista de rec•ptor•• espec,ftcos a ••timulos 

externos col!IO las hormona• ID• L..,o•, 197bJ Gel•hter, 1979>. 

modifica el cr•cimlento d.ndrltico y la arborización, 

r•tardando •l d•sarrollo d• I•• c•lula• ••tr•llad•• l&ta•tny 

y col•. 1986) y se obs•rvan alt•racion•• motora• y d• 

comportamiento <Meyer, 1985>. Sin •llbargo par•ce ••r qu• 

los glucocortlcold•• son n•ce&arios para la maduración de 

vario• sistema• •nzim6ticos a final•s de la etapa de 

g••tación. El •indrome d• •stre• re•piratorlo en infantes 



que nacen prem&turamente es posible que disminuya con el 

tratamiento de corticoides <Liggins, 197ó). 

La administraciOn de hidrocortisona durante las do• 

primera• semanas de vida, produce alteraciones morfológicas 

en el desarrollo celular. En investi9aciones dE VelAzquez y 

Romano 11907>, se demo•tro que el peso del c•rebro y 

c•r•balo d• ratas tratadas con cortlcasterona pr•natalmente 

disminuyo •ignificativamnete a los ••i• y doce dLas de edad, 

dond• •• pudo notar que dicha disminución •• m•no& marcada a 

los doce dáas de vida posnatal, y el peso del c•r•b•lo no 

pres•nt6 dlf•r•nc:ia siQn!fic:ativa •ntr• machos y hembra•. 

col s., <1990> 1 encontraron que can el 

tratamiento prenatal de corticosterona, aumento ndmero de 

c:tlula" Bergmann 

Golgi-Kopsch>, a los cero y •ei• dias y que a loa doce di•• 

di•minuyen levemente. 

OBJET:EVOS: 

QHa 

Sabiendo por una parte el 

de Berg~ann durante el 
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cerebelo, prlnclpalm•nt• •n la mlgraclón de las c•lula• 

granular•• y por otra parte la ••nsib!lidad tanto de la glia 

de Bergmann como de las distintas poblaciones neuronales d•l 

c•rebelo, a la acción trófica de loa 9lucocorticoides, como 

la corticosterona, los objetivos del presente trabajo 

fueron: 

I> ld•ntiflcar anatómicamente el d•sarrollo de la gl!a de 

Bergmann •n ratas normal•• n•onatal•• a los cero, ••i• y 

doc• di••· 

2> M•dlantu ••tudio• morfomttricos comparativo&, establecer 

los patrones de d•sarrollo Qlial entre lo• dif•rentes grupos 

RXperimantales: grupo •in tr•tami•nto, orupo tratado con el 

vehlcuto de la hormona y grupo tratado con corticosterona. 

3) Conocer si se producen alteracione& morfológicas •n las 

c•lulas gl!al•• d• Bergmann con la aplicación prenatal de 

corticost•ron•. 

41 Valorar el ef•cto trófiéo de la corticost•rona en los 

par6metroa c•lular•• medido• durante •l 

desarrollo posnatal de las ctlulas de B•rQmann. 
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HXPOTEBXBa 

Las cflulas d• B•rgmann influyen aobr• los procesos de 

migración, diferenciaciOn y maduración de las n•uronas 

crebelares por lo que alteraciones prenatales •n los 

elementos tróficos <como la aplicación de corticosterona> 

influtr•n de manera dir•cta •n su propio dwsarrollo e 

indirectam•nt• afwctar•n el d••arrollo neuronal integral da 

l•s poblaciones celulares del cerebelo de la rata neonata. 



MATERXALEB V METODOB 

Se utilizaron ratas de l• cepa Wistar, 18 h•mbr&s 

(200-250 gl y 9 machos <250-300 gl. Se colocaron en Jaulas 

doa h•llbras y un macho, con acc••o al agua y •ltm•nto 

cQ<llerclal para ro•dorea 12-li~tYm . Con la finalidad de 

.. guir •1 ciclo ••tral ae tomaran mu••tras vaginal•• dur•nt• 

•i•t• di••· Se d•t9r•inó •·I prim•r dla de la ~e•tación por 

1• pr•••ncia d• ••permatozaides y una imagen citolOgica d•l 

ciclo •n ••tro, que •• corroboró por la pr•sencia de diestro 

continuo y •l au1r1ento del peso de la madre g•stante que se 

r•;istrO hasta el 17 dia de la ;••tación. 

21 llplic•clOn del F6ra•cot 

O.spuf5 d•l apareamiento •e separaron l•s heft\bras 

Q••tant•s d• los macho• y se hicieron 3 ;rupos d• 6 hembras 

cada uno, a un ;rupo •• le aplicaron intraperiton•almttnte 3 

dosis dP corticosterona, 2 µg/g de peso cada und dioluid~ .,, 

wt•nol , propilen;licot y agua, • los 17, 18 y 1q dias d• la 

;•stación. Al segunde grupo se le aplicaron 3 dosis de la 

solución dtluyl!nte de la hormona o. lo• 17, 18 y 19 d!as de 
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la gestación y al tercer grupo el cual fungió como control 

no se le aplico tratamiento alguno. Al n-.ci. mi. en to s.e 

ajustaron las camad•s a ~eis indivi.duos por madre al azar 

sin importar el sexo, las crias de cero, seis y doce días 

utilizadas en el experimento se sacrificaron par 

d•capitación y &e diseco el enc•falo segón la metodologia de 

Vel4zquez y Romano 1qe7. 

31 T•cnlca Hlatal6gica1 

S• continuo con la tfcnica de impregnación de plata 

Golgi-Kopsch. Se hicieron cortes aagitales • nivel del 

vermis y &e obtuvieron por separado lo5 hemisferios del 

cerebelo, que •e fijaron •n una solución de dicromato de 

potasio al 2.22r. y glutaraldehido al 25'l. <90 ml de dicromato 

de potasio y 10 mi de glutar•ldehlda). 

permaneció e día& en la solución. Se lavó el tejido •n agua 

bidestiladQ y se impregnó en nitrato de plata al 0.75% 

durante weis días. Se deshidrató en alcohol•& oraduales de 

~OY. 1 60Y. y 70Y. durante cinco minutos en cada uno; de aot, 

96Y. y 100% con c•mbios de una hora resp•ctivament•. Se 

aclararO el tejido haci•ndo dos camtios de xilol d• 2 hcr•s 

cada uno. La inclusión del tejido se llevó a cabo P••ando 

los fragmentos por dos baños de parafina d• dos horas • 52° 
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Se incluyeron en parafina y cortaron a 60 ~·m 

d• oroaor y dir•ctament• se dasparafinaron utilizando xileno 

al mismo ti•mpo que •e colectaron en las laminillas en 

se montaron en resina sint&tica y se 

dejaron secar para su ob••rvación posterior. 

41 T•cnica ...,._fa11•trica1 

Se toMaron al azar 5 animales de c•da •d•d y •n cada 

grupo •KP•rim•ntal 1 t••tl110 •in ninc;¡~n tratamiento <Ttll, 

tratado con •l diluy•nte de la hormona CTDI v tratado con 

cort1costerona <CO>. Se usaron 3 cortes de cada •nimal 

<n•S> y s• midi•ron los siguient•• parAmetros expr•sados en 

micrómetro• Cµml da 15 c•lulas da Bergmann <en total 75 por 

grupo •NperimPnta1>1 1> •je mayor d•1 aoma, 2) númPro, 3> 

longitud, v 41 amplitud de las prolongaciones. 51 El grosor 

d• la capa granular •Kterna se midió en los animal•s de 12 

días, en tanto que •n los de cero y seis días, se midió al 

grosor de las tres capas¡ 

la granular int•rna. 

gr•nular •Nt•rna, la molecular y 

Todas las medidas se tomaron 

utilizando una r"etícula ocular, pr•viamente calibrada en un 

fotónico marca Zeis• a 40X con óptica 

planapocromatica. 
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Para medir el @je mayor del soma se h1~0 coincidir la 

base de la c~lula con el nómero cero de la retícula y ~e 

tom6 la medida hasta la primera b1furcaci~n de las 

prolongaciones celulares; para la longitud las 

prolongac.icnes, las medidas se tomaron a partir de la 

primera bifurcación hasta la euperf1cie de la p\a, en la 

amplitud de las .prolongaciones. las medidas se tomaron en 

-forma paralela a la superficie de la corteza <Fig. b) .. 

El espasor de las corteza se midió desde la supP.rficie 

de la pia a ld sustancia b1anca en los animales de cero y 

seis d!a~. El grosor de la c•pa granular externa se m1di6 a 

partir de la pla hasta la capa molecular en los anim~les de 

12 d!as. 

Los resultados se valoraron estadisticamente con l~ 

prueba de anAlisis de varianza de dos v{as (ANOVM, 

con&iderAndose el tratamiento y la &dad comu los dos 

par•metros a analizar. Cuando el anAlisis de v•rari•nza, 

mostró efectos significativos por el tratamiento 

experimental o por la edad, se proc.odió al anAlisis pare•do 

en e.ad a par&metro medido, utiliz&ndo la prueba no 

parAmetrlc.a de 11 u 11 Mann Whitney para el nümero de 
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FIBURA 6. Cort• ••git•l de un folio de cereb•lo, CdibUJo• 
con c•mara lócida) en donde •e rouestr"• la ortentaciOn y 
orQ•ni :?ación de 1 a Ql í • de Bergmann en un ani "'ªl adulto, 
indicando l•• rnedicion•s efectuad••• A, afftplitud d• la'ii 
prolongacion••I L, longitud dP. l•• prolongacion••t s, t•mal\c 
del ej• 11ayor del soma y N, nó.lfl•ro de la• prolongaciones 
cercana• al •oma. A la derecha del esquema •• mueiatra una 
ctluta de 12 dia• en la qua •• indica la medición de la capa 
granulo•• eKterna <G), lA capa 1t1olecu\ ar <1'1> 1 •l nlltHro d• 
prolom~acion••• <tnodificado d• Chan-Palay y Palay, tomado d& 
St••ard, 1qas1. 



prolonga.e.iones y la. pru•b• par&metrica de 11 t.1• Student para 

los parámetros del eje mayor del somas longitud y amplitud 

de los procesos radiale• Qliales y el grosor de la& tres 

capas gr&nular e~terna, molecular y granular interna, a los 

cero y seis dias y l• capa granular externa, a los 12 dias. 
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RESULTADOS 

1.-()bMtrvaciones cualitativas de la• c~lul•a de Berg~ann1 

. Las cflulas de Bergmann localizadas en cortes 6ag1tales 

del cerebelo neonatal •e muestran en las flgl.tras 7 a la 12. 

Anl••l•• nar••l•• !TNl 

L• moriolooia de las células gli•les d• Bergmann a los 

cero dias se encentro 

tamaño p&quei'fc soma. 'l 

prolongaciones así como 

de la longitud de sus 

prolongacion•s <Figs. 7 y 10) En tanto que d• los cero a 

seis días, las cflulas cr~cieron en el tamaño del ~ama, 

ndmero longitud y amplitud de las prolongaciones, de 6 • 

doce días aumentaron en longitud las prolongaciones tFigs. 

7 .. 9). 

Ani••l•• tratado5 con el vlthlculo tTDl 

Las celula• de Bergmann presentaron aum•nto 

desarrollo •ntre los cero y s•i• días y entre los seis y 

doce días aumento dnicamenta la lonoitud de tas 

prolongaciones <Figs. 7 a 12>. 

Ani•Al•S trat.adoa con cortico&t.rona (C0) 

Anatómicamente los c•mbios producido• por la 
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corticosterona se observaron principalmente a los seis dias 

de edad en donde las células mostraron mayor tamaño del soma 

Y en el n~mero y amplitud de las prolongaciones <F1gs. 8 y 

11>, la longitud se observó incrementada a lo• 12 día• de 

edad IFigs. 9 y 12>. 

11.- Ob .. rvaciones cuantitativas de 1•• c•tulas d• 

'11er9..,.n1 

Lo• resultado& morfom•tricos d• la• c•tulas d• B•r;mann 

anali2ados con ANOVA <an•li•is de varianza> se mu•&tran 

en la TABLA I, y el anAlisis de las diferencias encontradas 

pOf"" los tratamientos an•l izadas con la nt 11 da Studant y "u" 

Mann Whitney se mue•tran •n la TABLA 11, como porcentajes dt 

incrementos o d•crem•ntos. En la tabla 111 se muestran la~ 

medias y 105 errores est•ndar. En las gráficas a q se 

muestran las mediaii y errores ••t•ndair en las n1edidas de1 

eje mayor del soma, n~m•ro, amplitud y longitud de las 

prolongacion••, grosor de la corteza a los caro y ••is dias 

edad y grosor de la capa ;ranulosa externa a los doc• dta~. 

EFECTOS CMJSADOB POR EL TRATAfllENTO. 

Eje 11ayor det • .,.. I~•> 

A los cero dias de edad, en to• animal•~ ~ratados con 

corticosterona los valores para el tamaño del soma moatraron 

aumento de 101. <p<0.05) en relación a los animales sin 

tratami ente. Los animales de &eis días no mostraron ef•cto 
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FlllURA 7. Dibujo• con c&mara !~cid• de I•• 
ctlulea gliel•• d• B•rgmenn a 400 
aum-.,taa, d• ~ animal•• dtf•r•nt•• e loa 
c•ro die• d• •dad. TN, ctlulaa d• 
animal•• sin tratemlanto1 TD, ctlula• d• 
rata• tretede• prenatalment• can el 
diluyente d• la hormona <alcohol, 
propil"'1Qllcol y egue) y ca, ctlules d• 
aniM•l~• t~atados con corttco•terona. 
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FlllURA •· Dibujos ccin c6•ara l~clda de la• 
c•lula• ;\ial•• de Ber-;aann a 400 
au~entos, d• ~ anisal•• dif1trentes, a lo• 
••i• d!a• d• •dad. Abr•viatura• i;ual•• 
que la• d• la figura 7. 
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Fl&URA •· Dibujas con c&mara ldcida de 
ctlula• Qlial•• de Ber9mann 
auM•nto• de 5 ani~•l•• difer•nt•• 
12 di•• d• edad. Abreviaturas 
que la• de la fiQura 7. 

la• 
a 400 
• laa 

iquales 
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FlautA 10. Fotorr,ontAje donde se muestra en cortes
wagitales de cerebelo de rata de cero 
di•s: A, vista general con los lóbulos 
cerebelares; ~, lingula; e, culmen¡ O, 
declive; T, túber¡ P, pir~mlde y N, nódulo 
a 63 aumentos e, e y o, se lndlcan con l•• 
flechas las cHulas de Bergmann de los 3 
grupos experimentales a 400 aumentos B, O~ 

ratil tratada. con el vehículo de la 
hormoma¡ e, de rata &in tratamiento; o, de 
rata tratada prenatal mente con 
cortic.:osterona. 
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FIQURA ll. Fotomontaje de cortes ••gi tale,; de -
cerebelo de rata de aeis días de edad6 En 
A, se marcan los lóbulo& del cerebelo; L, 
lingula.; C, culmen, O, declive; T, Tóber; 
P, pir6mid•1 U, ~vula y N, nódulo y los 
surco•¡ sp, primario y sh, horizontal a 63 
aum•ntos. En e, e, y o, se indican con 
flechas las c•lulas de B•rgmann a 400 
aumnentos. En la misma secuencia de la 
figura 10. 



FIBURA 

B 

o 

f 

'100 pm 

., . 
1 

12. Fotomont c1trebel o da Je de cort A, s• e rata d es sag. t l' marcan 1 e doce di l ales d 
ingula¡ e os lObul as de "d e -

P, pir&m1de' culmen, oº•ddel cerebe~d. En 
surco"J 

6 

1 U, uvul • ecl i ve¡ T o; L, 
C, y O p, primario a y N, nOd ' Tuber¡ 
de Ber~m:~nindican ce~~~· horizo~~~ 1 Y los 
secuencia de\ 400 aumento echas las c~i 1 B, 

a figura 10~· En la m~s:: 



TABLA X 

EFECTOS DE LA Alll'UNlSTRAClON DE CORTICOSTERONA SOBRE 
LOB PARAl1ETROB AHALlZADOS EN LAB CEL.IJLAB DE l!ERS!'!AHN, 

ANOW\ 

PARAMETROS 

EJ• mayor d•l •oma 

Prclong•ciones: 
Nllmero 
Lon;itud 
Amplitud 

EDAD 

1 
!2, 14Bl 

110.42 .. , 
2'1b.91 sn 
b9B.15 ... 
75.46 ... 

2 

VALORES CE F 

TRATAMIENTO INTEPACC!ON 

(2, 148> 14, 29bl 

2.49 NS 2. 66 NS 

21.40 .. 4,90 • 
12.24 .. ~.14 • 5.36 .. '1.67 • 

2. Valores &iQnificativoa: lp <0.05¡ llp <0.011 tllp< 0.001 
NS. valor•• no ai;nific•tivoa 



TABLA J:X 

PORCENTAJE DE CNGIIO EN LAS TRES EDADES Y GRLf'OS 
EXPEJU!ENTALES DE LOS PARNETROS l'IEDIDOS EN LAS CEU.LAS 

DE IER9i INNN. 

GRUPO Slll TRATAl'llENTD 

EJ• •ayer del SOllA 

Prolon;acione•• 
No.!......- o 
Lon9l tud 
Aeplitud 
Grosor d• l • cort•&• 
c•r•belar 

GRUPO TRATADO CON EL 

EJe 01ayor del . .,.. .. 
Prol ongac.ion••• 
No.l.mero 
Longitud 
Atopl i tud 
Or°D•Dr de l• cort•z• 
cerebtt!ar 

CERO DIAS 
va 

6 DlAS 

47 ... 
122 ... 

!!14 ... 
44 ••• 
NS 

VEHICULO 

30 ... 
129 ... 

41 ... 
3!5 ... 
NS 

va 
12 DtAS 

47 . .. 
128 ... 
qo ... 
47 . .. 
28 ... 

117 ... 
'?9 . .. 
35 ... 

GRUPO TRATADO CON CORT!COSTERONA 

E.Se mayor d•l •om& 36 ... 22 ... 
Prolon;acionea1 
Nllrnero 103 ... b7 ... 
Longltu<l se ... q7 ... 
Amplitud 25 ... 41 ... 

b DlAS va 12 DIAS 

NS 

NS 
24 ... 
NS 

NS 

NS 
40 . .. 
NS 

-10 • 

-17 ... 
25 . .. 
21 ... 

--------------------------------------------------------------
NS. Dif•rencia• no si9nificativ•» 
Valor•s ei;nificativD•• t P<0.05¡ U P<O.Ol¡ ... P<0.001 



TABLA X X X 

11EDIAS l•¡JI DE L.OS TRES 9RlJ'OS 
EXPERl11ENTnLES DE CHIA PARAl'IETIIO f'EDIDO EN L.AS 

CELIA.AS DE llEROllAMI. 

EDAD TN 

CERO DIAS 

Eje 11ayor d•l •oma 10.7010.3) 
Prol ongaci ones1 
NO.mero 2.6510.09) 
L.ongltud 51.4811.24) 
Allplitud 12.7910.59) 

Grosor de la corte:.a 99.00ll.5) 
c@rebelar 

6 DIAS 

Eje mayor d"'l ti.Orna. 15.6010.5) 
Prolongacione~1 

NO.mero 5.0010.10> 
L.ongltud 79.~811.66) 

Amplitud 22.8810.911 

Gro•or de la corteza 84.4212.81 
c•r•belar 

12 DlAS 

EJe mayor d•l aoma 15.6510.4) 
Prolon;ac:ionea1 
N<:lmero b.04 (0.201 
L.ongltud 97.6912.29) 
Amplitud 24. 27 ( !. 031 

Groaor de la capa granular 27. IF.111.2l 
e>tterna 

Error e•t•ndar entre par•nte•ts 
TN. Grupo sin tratamiento 

TO 

11.20(0,4) 

2.4510.07) 
55.3511,46) 
13. 76 (0, bll 

95.5011.6) 

14.bOI0.4) 

5.59(0.23) 
78. 09 (1. 82) 
21.36!1.14l 

98.5611.9) 

14.4310. 4l 

5.3110.19) 
110.02!!1.95) 
21.0711.15) 

29.7010.7) 

TO. Grupo tratado con el vehiculo de la hormona 
CO. Grupo tratado prenatalmente con de corticosteron~ 

co 

11.90!0.2l 

3.4710.lll 
49.6bll.b7) 
15.6b(0.59l 

96.bO<l. 2l 

lb.20!0.6l 

7.0410.21) 
77. 09 ( 1 • 79) 
24.27(0.96) 

96.5010.7) 

14.50!0.4) 

5.81(0.75) 
96. 10<1 .C~Sl 
2b. 671t.23) 

27.16<0.8> 



a los tratamientos en el tamaKo del soma. Los anlm~le• de 

doce dias de edad mostraron una disminución ~1gnificat1va de 

7Y. tp<0.05> en comparacion con lo• animales no tratado9. 

(Gr4fica ll. 

111(1 .. ro dR prolangaclone• radial.,. <gr4fica 21. 

A Los cero dias de edad los animales tratado5 con 

corticosterona presentaron aum•nto de 24Y. <p<0.001>, en el 

nümero de pralon9acione• radiales gliales en comp•raciOn con 

lo& animales no tratado•. A 105 ~eis dias se observó 

aumento de 16~ <p<O.OOtl en el n~mero de procesos radiales 

con el tratamiento de cortico•t•rona en relacion & los 

animales no tratados, y aumento de 20Y. <p<0.001> en retaciOn 

a los animale• tratado• con el vehículo. Los animales de 12 

dlas no mostraron diferencias significetivas. 

Langltud de lo• proceso• radiala. <;r4ftca 31. 

En las edad•• los anim~l•• tratado& con 

la corticosterona no mostraron diferencias •iQnificativas •n 

la longitud de lo• proceso• radiales Qliale• al hacer la 

compar~ción con lo~ animales no trat•dos. Sin embar;o lo~ 

animales tratados con el vehiculo de la hormona a lo• caro 

días de edad mo~traron aumento d• 7Y. <p<0.05>, en r•lación a 

lo• animales no tratados. Los animales de doce di•• de •d•d 

tratatlo5 r.on •1 vehiculo pre•entaron aumento d• tlX 

Cp<0.001) en relaciOn con los animales no tratado•. 

34 

Y del 



CELULAS DE BERGMANN 
SOMA 

EJE l.IAYOR Cjl•I 

TN TO CO TN TO co TN TO 

EDAD 
LJOOIAS E:Je OIAS D1201AS 1 

CE~EIELO 

co 

ORAFICA l. Efectos de la aplicaciOn prenatal de 
corttco9terona en las medidas del eJ• mayor del som~ •n 
micras. Ratas de cero, ••i• y doc• días de ed•d. TN, 
anl~ales t•stigos sin nin;ón tratamiento1 TO, animal•s 
tratados con la solución vehlculo de la hormona 
<•tAl"Ol , propilengllcol y agua) y Ca, ratas tratadas 
pr•natAlm•n~e con 2 µg/g de corticosterona. Las 
diferencias significativas de • P < o.os ~e •ncontraron 
al comparar TN con TO a los c•ro y doce días de edad y 
aontre lo• ani111&les TN y ca. 



NUMERO 

10 

e 

e 

4 

2 

o 
TN 

CUHELO 

CELULAS DE BERGMANN 
PROLONGACIONES 

TD co TN TD co TN TO CO 

EDAD 

1 UODIAS CEJe OIAS D1201AS 1 
!JRAF'JCA 2. Efectos de la aplicación pr•natal de 
cortico•totrona •n el nu~•ro de prologaciones en ratas de 
cero, ••1• y doc• días de edad. Las ratas de cero dias 
~o•traron dif~renclas significativas de *** P<0.001 entre 
TN y CO y los animales de b días de edad las diferencia• 
significativas de *** P < 0.001, se encontraron entre TN 
y CO y entre TD y CO. Abreviatura& iguales a la~ de la 
grAf1ca 1. 



CELULAS DE BERGMANN 
PROLONGACIONES 

LONGITUD C•µ> 

140 

120 

100 

110 

110 

40 

20 

* 

o-'--~_._-~ 

TN TO CO TN TO CO TN TO CO 

EDAD 

CJ O DIAS (]]e DIAS 0 12 DIAS 1 
CEREBELO 

ORAFJCA 3. Efecto• d• !: aplicación pr•natal de 
corticosterana en !~ longitud de la• pro\on;~cionas 
en ratas de cero, ••is y doc• dia• de •dad. Los 
animal•• d• cero dLa5 mo•traron difttr•ncias 
aignificativaa d• • p < 0.05, antra los animale• TN 
y TO. En l•• ratas d• 12 dia•, la• difarenciaa 
•ignificativaa iuercn d• ttt p<0.001 entre TO y CO. 
Abreviatura• iguales a la• d• la gr•fica· l .. 



l2Y. !p<0,001) en relaciOn con ,lo• animales tratados con 

cortico•terona !gr6fica 31, 

"'°'Plitud de la• prolongaciones <gr6fica 41. 

En los c•ro dia9 los animales tratados con el vehlculo 

presentaron aumento del BY. <p<0.05> en relación a los 

animal e• no tratadoia, 

corticosterona pre••ntaron 

los del grupo tratado con 

aumento de 22X <p<O.Oll, en 

comparación con los animal•• del grupo no tratado y 14Y. 

<p<O.O~> r••P•cto a lo• anim•le• del Qrupo tratado con •l 

vehlculo, A los ••i• dia• no •• presant•ron diferencias 

siQnificativ••· A los 12 dias el Qrupo tratado con •l 

vehlculo presento di•minuciOn de lSY. !p(O,OSl, en relación a 

lo• animales que no •• le& aplicó tratamiento, en tanto que 

el grupo tratado con corticosterona presentó aumento del 21X 

Cp<0.001> en r•laciOn a los ani~•l•• tratados con el 

veh{culo. 

&rot1or de la carteza c:-lltlelar a lot1 c:-o y .. 1. d'a• 

y de la granulosa ext-na a lo• 12 d'a•, "" ._, 

<gr6ftc:a SI, 

En lo~ •nimale• de 6 día•, 

corticosterona presentó aumento 

•l grupo tratado con 

14Y. <p<O.Oll •n 

comparAc:ión con lo• ar,imal•• del grupo no trat•do. El grupo 

tratado con el V•háculo de la hormona pres•ntó aumento de 

16Y. <p<0.01) en el grosor de la capa granulosa eKterna en 

3!!5 



CELULAS DE BERGMANN 
PROLONGACIONES 

AMPLITUD <aµl 

TN TO C.0 TN TO CO TN TO CO 

EDAD 

D,2Dl·s: 0 O DIAS [i;a 8 DIAS ~ ! 
CEREBELO 1 ..__ ___ ,_¡ 

GRAF'ICA 4. Efectos de la aplícac:ión prenatal de la 
corticosterona en las medidas de la amplitud de las 
prolnngacione~ de la~ células de Bergmann en ratas de 
cero, seis y doce dias de edad. Las ratas de cero dias 
mostraron diferencias significativas de •• P < O.úl entre 
TN y CD, de 1 P <. 0.05 entre TN y TO y entr" TO y CD. 
Las ratas de 12 días mostraron dife~encias significativas 
d" 1 P < 0.05 entre TN y TO y de 111 P< O.COI entre TO y 
CO. Abreviaturas iguales a las de la QrAfica l. 
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IJRAFICA s. Ef•ctos d• l& aplicación prenatal d• 
cortico•terona •n el gro•or d• la capa ;ranula~ 
•Mtwna •n rata• d• c•r-a, ••i• y doc• dias. Solo -
lo• &ni••l•• d• 6 dlas 1110straron dif•r•ncia9 
•IQnificativas d• •• P < 0.01 •ntre TN y TO y entre 
TD y CO, y las rata• d• 12 di&• mo•traron 
dlf•r•ncia• de • P<0.05 entr• TN y TD y entr• TD y 
Ce. Abr•viatura• iQU&l•a a l&a da la QrAfica l. 



relación al grupo de animales no tratados. A los doce días 

de edad el grupo trata.do con c:orticosterona disminuyo S't. 

<p<0.05) el e•pesor de l& capa ;ranulosa eKterna con 

reapecto a las ratas del grupo tratado con el vehículo y ~1 

grupo tr&tado con el vehículo mostrO aumento del Cf')~ 

<p<0.05) 1 respecto al Qrupo •in tratamiento. 

2. EFECTD8 POR Lt\ EDAD1 

Cuando 

•fectos •iQnificativos por la •dad, se afectu•ron 

comparaciones .ntr• dos edades <Tabla tt y gráficas 6 • la 

9), 

Eje ••yor d•l •ooo•"" p• 1Qr6fica bl. 

Brupo t•atlgo aln trata•l..,to1 

Al efectuar la• comparaciones entre loQ 

cero y sei• dias ••observó aumento del 47Y. <p<0.001) en el 

tamaWo del ~oma. El mismo porcentaje significativo •• 

•ncontr6 •ntr• cero y doce días. 

Brupo t•at!90 tratado coo •l v•lculo d• la hor11Gna 

En los animales tratados con al •olución vehtculo de 

la hormona entre 106 cero y los •eis días se observó aumento 

•n el tama~o d•l soma del 30% <p<O,OOll, Entr• loa ••I• y 

los doce dia• no se observ•ron diferencias signifiC•tivas. 
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GRAFICA b. Cambio• obs•rvados por la •dad •n las 
1119dldaa d•l •j• mayor del soma en micras •n rata• de 
cero, ••is y doc• dias de edad. NOte•e las diferencias 
•lgnlf icatlva• en la• tres •dadas y •ntre loa grupos 
•Mperimentales de 111 P < 0.001, 



Entre los cero y los doce dias 6e encontró aumento del 28~ 

<p<0.001). 

8rupo tratado con ccrticost...-ona 

Entre 106 c•ro y los seis días se observo aumento en 

•l tamaño del soma del 36Y. <p<O.OOll y entre la edad de seis 

a doce días •e observó disminucion del lOY. <p<0.001) y entre 

los cero y doce di•• de edad hubo aumento del 22X P<0.001>. 

Nllllltro d• prolon;aclon•• <;r&flca 7>1 

&r-upo t•atigo sin trata•lanto 

En lo• ani~al•• testiQos sin tratamiento al hacer 

la comparación entre las edades de cero a sei• se presentó 

aumento d•l 122Y. <p<0.001) en el ndm•ro de proc••o• radial•& 

gliales. De &eis a doce dias no se encontraron diferencias 

significativas y de cero a doce día• de •dad •• observo 

aumento del 128X <p<0.001> en •l ndmero de proceso• radial•• 

i;¡l lales. 

&r-upo teati;o tratado con •l v.tllculo da la har-llDne 

Al comparar los animales tratados con el vehículo de la 

hormona de las edad da cero a sets días de •dad se observo 

aumanto d•l 12BY. lp<0.0011 •n el numaro d• proce6os radial•• 

gliales. De •ei• a doce días no se ob5ervaron diferencias 

significativas y en la~ edades d~ c•ro a doce d!a~ sa 

encontró aumento del 117X <p<0.001> del numero di' 
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GRl\FtCA 7. Comparaciones entre las tres ed'"•des t>n al 
n1imero d~ prolongac:1 enes d~ la ql i a df' 9erg1t1ann en 1,.,~ 
tres grupos estudiados estudiados. Las rhft?rencias 
signifitativAs de aa1 P < 0.1)1)1 se encontraron ~1 hacer 
comp•raciones ~ntre cero y ~fr.~ dias y e~tre cero y doce. 
Abr•viaturas tquales ñ las de ta gráfica 1. 



prolongaciones radiales gliales. 

Brupo tratado can CDf'"tic05t•rana 

En los animale• tratado6 con cortico9terona entre lo• 

c•ro y loa set• dias •• ob•ervO un aumento del 103~ 

tp<0.001), y d• ••i• a doce dias •e encontró disminución del 

17'Y. tp<0.011 •n el n•).mero de prolongacione• gliales. En la 

comparación entr• los animale5 de cero a doce dias ~e 

observó aumento b7Y. (p(0.001). del nWnero de 

pral ongaci one•· 

LangltUd de la• pralangacton ..... ~· <gr6fica e>. 

Sr-upa teatlga aln trata•lenta. 

Al •fectuar la comparación •ntre animale6 de caro dia6 

con lo• animales de seis d!as •e observó aumento del 54% 

<p<O.OOll en la longitud de los procesos radialea Qlialea, y 

•ntre loa ••i• y doce diaa •• encontró aumento del 24Y. 

<p<O.OOll y de loa cero a los doce d!as el aumento fue del 

90Y. <p<O.OOll an la• medidas de la lonQitud da la• 

prolonQa.ciones. 

91-upa tratada con la sal uci6n vllh! cul a de la hermane 

Al comparar lo• animale& de c•ro dias con lo• •ni•al•• 

da aeis d!a• de edad el aumento fue del 41Y. <p<0.001l, y el 

aumanto de •ai• a doce dia• fue dal 40% <p<0.001l¡ y de lo• 

caro a los doca diaa el aumento fue del 99Y. <p<0.001>, an 

3B 



CELULAS DE BERGMANN 
PROLONGACIONES 

LONGITUD <•V 1 
140] 

120 1 

100" 

eo I 
eoi 
40 

20 

o 
TEITIQOS NO TRA1AD0$ Tl8Tf008 DILUYENTE' CORTICOSTEAONA 

EDAD 

~AS EJ 8 OIAS 0 12 OIAS 1 
CEREBELO 

ORN='JCA B. Comparaciones entre las tres edades en la 
longitud d• las prolongaciones de las c•lula• de Bergmann 
en los tres grupos estudiados. Las diferencias 
sig~íficativas de t•t P<0.0011 se encontraron en los tres 
grupo~ estudiados. 



las medidas de la longitud de las prolongaciones. 

ar-upo tratado con corticost.rona 

En los animales tratados con cortico•terona de cero a 

seis días de edad. se observo aumento del 58Y. <p<0.001~ en 

las medidas de la longitud de las prolongacion9s. De 5&is a 

doce días el aumento en la longitud de las prolongaciones 

fue del 2SX <p<0.001) 1 y de cero a doce dias el ~umento fue 

del 97X tp<0.001), en el tamaño de la longitud de las 

prolongacione~. 

A9plltud de les prolongeciones en µa IQrAflca ~l. 

Grupo testlga sin tretaal11nta 

Al comparar lo• animales te•tigos sin 

tratamiento de cero a seis días de edad 5e observo aumento 

d•l 44X tp<O.OOll •n la amplitud de las prolongaclonea. 

Entre los seis y doce dia• no se cbs•rvó difer1mcia 

aignif icativa. 

c•ro y doce día• se encentro au~ento del 47Y. <p<0.001>, en 

la amplitud de lo• procesos radiales Qli•les. 

Brupo tastlga tratado con el vmhlcula de la haraone 

En la• ratas tratadas con el 50lvente. al hacer la• 

comparaciones •ntre los cero y le• sei• día• •• observó 

aum@nto de 3SX <p<0.001>, en la amplitud d• la$ 

prolongacionea 9liale•. Entre los 6eis y doca días no se 
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cera y ••is dias, y entr• las ratas de cero y doce dias 
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encontró diferencia significativa. De cero a doce di&s el 

aumento en la amplitud de las prolongaciones fue d~ 35X 

<p<O. 001>. 

Br"upo t.ratado con ccrt.icoat.rana 

Al hacer comparaciones entre loa cero y ••is día• de 

edad, •e observo aumento de 25X <p<0.001>, en la amplitud de 

las prolongacion•&· Entre los •eie y doce di•• se ob••rv6 

aumwnto de 21X Cp<0.001). Cuando •e coMpararon los Ani~ales 

de la• edad•• de cero a doce dlas •• obaervO au~ento d• 41Y. 

(p(0.001). 
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DXSCUBXON 

La5 c•lulas de B•romann estudiadas en los animales 

control, mostraron el patrón de desarrollo descrito en 

previos ••tudio& por Das (1972>, •n r•l&ciOn al numero y 

longitud d• las terminaciones, •ntre lo~ cero y 6 días el 

incr•m•nto fu• del 122Y. en el numero y del 54X en la 

longitud da las prolongaciones, las observaciones indicaran 

qu• la mayor parte de la c•lula •• encontraba incluida en la 

capa granulo•• externa. L•• observaciones de la morfología 

d• las cflulaa estudiada• a loa 12 dlaa, indica que au 

patrón da migración ha terminado, debldo a que las cflulaa 

moatr~ron patrones de difer•nciacidn c•lular avanzado por la 

polarización hacia la superficie pial y lo• aumento& en al 

tamaWo del soma, grosor y ai.plltud de la• prolongaciones. 

Al mi911<> tiempo, la reducción observada en al gro•or d• la 

capa granular ••t•rna, entre lo• by 12 di••• indica qua las 

c•lulaa granular•• •• encuentran en migración h•cia la capa 

granular interna y qua las cflula• d• B•romann provean d•I 

au•trato neceaario para dicha migración, lo que ••tarla •n 

concordancia con loa ••tudioa de Bteward (!988>. Por lo 

tanto la migración y diferenciación d• la glla de Bergmann, 

••parte Importante de la histogfnasis poanatal del cer•belo 

<Zagon y McLauglin, 19871. 
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La corticosterona produce efecto& 1 cuando se aplica 

prenatalmente, en al desarrollo del cerebelo de rata, los 

efectos se pueden valorar por el comportamiento, 

alteraciones morfológicas, diferencias en el pe•o, etc. 1 del 

animal que 5e somete a un tratamiento de corticoides. En 

nuestro estudio, lou ef•ctos &e valoraron morfométricamente 

en el tama~o tiel eje mayor del soma manifestado, a lo• cero 

días de edad por alteraciones que se reflejan en un tipo de 

hiperdesarrollo. Por otra parte •e •abe que diaminuy• al 

contenido de ONA, en ratas rei•n nacidas a&i como el peso 

del cerebelo en ratas tratada~ con corticoaterona, 

Vel&zquaz y Romano, 1qe7. Dicha disminución de peso podrla 

ser la causa d• una d1&minuciOn en el n~mero d• c•lulas y 

por lo tanto a manera de compensaciOn energética se 

producirla ase d•••rrollo en el tamaño d•l soma. A los seis 

di•• de edad, no se produce efecto por el tratamiento de 

cortico•tarona, lo que indica qu• a ••ta edad las c6lula• 

presentan una gran capacidad de adaptación <plasticidad> lo 

que •• refl•ja en el tamaño y forma d•l soma, como se pu•de 

v•r •n la fi~ura 7 , •e ••be adem•• que en ••ta edad •e 

pr•senta una etapa d• migración de la• c~lul•• d• Barg~•nn 

<Da•, lq76> por lo tanto la forma amiboid• que presenta no• 

da una imAgen de una cflula en movimiento, refractaria a lo• 

posibles efectos de la corticosterona. El aumento an el 

n~mero de prolongaciones a los cero diaB, sa puede ewplicar 

por el hecho d• qu• a eata edad, la• c61ula• ~• encuentran 
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en un est•do d• gran d••arrollo, ya que e& cuando se da el 

principal aumento en el numero de prolongaciones y por lo 

tanto es un p&ricdo de intenso metabolismo por parte de la 

c6lula esto podría relacicnar•e con un po•ible descontrol en 

el crecimiento ~ nivel trófico, ya que como se Babe tale& 

factores, an unión con loa factor•• ;Rn•ttcos determinan el 

patron del d•••rrollo c@lular COia~- Cintra y Ort•ga, 1991). 

Al con•iderar el tama~o del soma de las cflulas de 

B•rg$Ann encontr&ft'!.o• que la principal etapa de crwcimiento 

som•tico posnatal ocurre dR cero a seis di•• de edad an lo• 

animal•• •in tratamiento. 

pocentaje de aumento ~•nor. En cambio el tratamiento con 

corticosterona produce 

ya qu• 

alteracion•• al patrón nor••l de 

produce di•minuci6n Rn •1 t•••~o d•l 

soma de sets a doce días, lo quw concu•rda con el efecto de 

la corticosterona a lo• doce días que disminuye •l taMa~o 

d•l eje mayor del aoma. 



Por lo que respecta & los cambios encontrados en log 

animales tratados con el vehiculo de la hormona, encontramos 

que la glia de Sergmann, presento =ensibilidaa al vehiculo 

maní~estada en los aumentos ~ignificat1vos en el tamaño del 

soma, longitud y amplitud de las prolongacione• &n lo~ 

animales de cero dias de de edad. Este hiperde•arrollo 

causa.do por el vehi culo de la hormona <etanol, 

propil•nglicol y agua>, puede •er a causa d•l •tanol, ya QU• 

r•cientes inve•tigactonas demu•stran que •l alcohol produce 

neuronal <•l ter a la 

formación d• ve•iculaa •in•pticasl .n el desarrollo del 

•i•tema nervioso del pollo, lo Que •• traduce IHl un 

descontrol en el desarrollo dandri tico <Vernadaki•, 19q1 

conferencia 

encontradas 

t1tKiCO) • 

animal•• 

L&!I diferencia• 

tratado~ con la 

corticostcrona y los tratados con al dt•olvente son menores, 

qu• aquell•s encontrada• con lo• animales no tratado•, 

indicando una au~a de toa •f•ctos del disolv•nte con lo• de 

la corticoaterona manife•tadoa •n un hiperde~arrollo Qlial. 

LaK disminucionea qu• produce •1 veh!culo en la amplitud de 

la• prolongacione•, concuerda con el auaento de la lonQitud, 

lo que indica claramente una compensación en•ro•tica durant• 

el cr•cimiento celular. 

Cuando se valoraron tos animal&• tratado• con la 

hormona y su vehlculo, y •• comp~raron entre las edades, •• 
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encontraron aumento• significativos en todos lo• parametros 

medidos, entre cero y b dias y P.ntre cero y doce días y 

di•minuciones atonificat1vas en los seis y doce días del 

ta.maño del soma.)• ntl.mero de prolongaciones y aumentos en la 

longitud y amplitud de las misma•, •videnciando la 

influencia de la cortico•terona en •1 d•sarrollo y 

diferenciación de la glia de Bergmann, en las tres edades 

••tudiadaa. Este hecho se interpreta como la acción de 

aceleraciOn •n los mecanismos de la maduración celul~r 

propuesto por Heyer en 1985• acerca de la acción ;•nómica de 

lo, glucorticoides sobre los t&Jido• neur~lea, y probada •n 

neuronas del lóbulo óptico del pollo in vitre por Romano y 

cols., 198~, y por el estudio de Fuentes-Pardo y cols., 

en los reoi•troe de potencial•• de reposo como 

indicativos del grado de diferenciación celular. En nuestro 

estudio, la carticosterona, probari• su acción •obr• el 

d•••rrollo de ••t• tipo d• glia, Y• que lo• precursores del 

se encuentran activos durante e•te 

periodo posnAtal U<orr, 1qeo>. Por otra parte. se 

propondría de manerA indirecta, que la Ql'a de Bergmann 

estar! a relacionada con la• neurona• qu• poseen los 

receptores intracelulares para los glucorticoldea y que 

qutz•s ••tos receptor•• sean m•s sensibles a los cero dias 

poGnatales, y como ya se m•ncionO anteriormente, encontramos 

aumentos significativos por el tratamiento con . ta 



cort1costerona, •n la mayoría de los par•metros estudisdo& a 

esta edad, sin embargo, hubo peces efectos a las edad•s de 

seis y doce dias. 

Si se analiza, por otra parte, el incrernent~ del 

crecimiento glial pudiera no reflejarse en un crecimiento 

neuronal y m•yor diferencieci6n de las células cerebel&res, 

d•bido a que la corte~a c•rebelar estuvo aumentada en los 

s•i& dia• de vida poanatal. Como ele~ento •dicional, ae 

sabe de la acción de la corticosterona sobre las cflulas 

gliales de Sergmann que han sido estudiadas por Rugerio y 

cols., 1990, qui•nes han encontrado• la edac de b di•s, 

aumentos significativas del 120Y. en el n~mero de las cflulas 

de Bergmann en lo• animales tratado• con corticoGterona 

pranatalmenta y por otra parte la acción negativa de l~ 

misma que produce reducciones significativa• del 4~X en el 

ndmero de cflulas de Bergmann a los 12 dlas de edad. Sin 

embargo, esto• eetudio• deber•n co~•iderar•e tom~ndo en 

cuenta que la población glial de Pergmann, pr•••nta un gran 

porcentaje d• producci6n celular po9tnatal, en los animalas 

normales asi, entre losó y 12 dl•• el incremento es 4 vecvs 

el numero de c~lula9 y al comparar los animales tratado• cun 

cortico•terona, el aumento se puede valorar con•iderando que 



la corticosterona acelera la producciOn cRlular de Bergmann 

a los 6 días y luago se mantiene en el ml•mo rango a loa 12 

di••· 
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CONCLUSZONES 

l. Los efectos d• la cortico•terona •e manifestaron en las 

de y doce dias de •dad por aumento~ 

significativos en el tamaño del soma, •l ndm•ro, Amplitud y 

logitud de las prolongacione• gliale•. 

2. Las •d•d•• d• c•ro y doce días mostraron mayores 

cambio• por la aplicación del disolvente de la hormona por 

•U contenido •n •t•nol, valorada por Jos aumentos 

ai;nificativos en •l tama~o d•l aoma y el n~~ero de 

proton9acionaa de las c•tul•• de B•rgmann. 

3. El vehiculo de la hormona produc~ aumento en el grosor 

de la corteza cerebelar a 101 ••is dias y el de la granular 

•xt•~n• a los doc• dias. 

4. El crecimianto po&natal del tamaño del soma, n~mero, 

amplitud da tas prolongacion•s, ocurre principalment• •ntre 

los cero y sets dia• d~ vida posnatal. Y el aumento •n •l 

tamaño d• la longitud de los procesos radial•• ;llales 

ocurre entre los cero y los doce dias con di•minucion del 

porcentaje de crecimiento entra los sel• y loa 12 dta•. 
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S. El grosor d• la cort•za c•r•belar se mantiene del miamo 

••P••or da los caro • los ••1• di••· 
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