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El  interés  sobre  este  trabajo  se  fundamentó  sobre  el  sistema  ventricular  en  general,  al 
conocer  el  cuidado  que  muestran  los  seres  vivos  en  la  conservación  de  las  cavidades 
ventriculares, acomodándolo a las innovaciones evolutivas, manteniendo en lo esencial, una 
organización básica muy semejante, entre seres alejados en la escala filogenética, a pesar de 
las  variaciones  locales  que  deben  sufrir  de  capacidad  y  conformación  consecuentes  a  la 
creación, regresión e hipertrofia de  las diversas partes que constituyen el sistema nervioso 
central (SNC) de los diferentes seres vivos con tubo neural.  
La atención hacia este  revestimiento ventricular ha  ido  incrementándose merced a que el 
estudio del mismo han puesto de  relieve  la  complejidad de muchas de  sus  implicaciones, 
tanto  con el neuropilo  adyacente,  como  la  singular disposición en  las diferentes  regiones 
descritas en el revestimiento ventricular.  
La decisión de centrar nuestro trabajo en el área postacueductal se basa que los estudios y 
conclusiones  previas,  han  sido  dedicados  con  preferencia  al  tercer  ventrículo  y  en  los 
órganos especiales adjuntos a  sus paredes. Estos hechos  fueron  los que nos empujaron a 
indagar en un área menos valorada por  las  investigaciones anteriores, a  la vez que poseía 
unas características propias que inicialmente ya cautivaban:  
‐ Lo peculiar y diferente del neuropilo circundante a las paredes del mismo.  
‐ La presencia de recesos.  
‐  Ser  uno  de  los  lugares  del  sistema  ventricular  junto,  que  no  posee  un  clásico  órganos 
especializado ventricular 
‐  Presentar  territorios  que  sin  ser  considerados  como  específicamente  incluidos  en 
determinados  sistemas u órganos  singulares, ofrecían  características muy particulares a  la 
vez que parecen ser constantes en las distintas especies.  
La restricción del estudio a esta región ventricular, nace de considerar la diferencia existente 
con las porciones caudales, donde existe el área postrema y la tela coroidea con sus plexos, 
que la hacen menos homogénea. Otro motivo fue la  presencia permanente en esta  especie 
de una dilatación a manera de un ventrículo propio, con un área especializada de morfología 
variable y  singular, que está presente  también en  la especie humana al menos durante el 
desarrollo.  A  lo  anterior    se  suma  el  criterio  que,  para  muchos  existe  en  el  origen 
embrionario de ambas partes, mesencefálico para  la porción craneal del ventrículo cuarto 
(IV). Para finalizar  hay que añadir la diferencia fundamental en las estructuras que rodean la 
pared dorsal de ambos segmentos.  
Los  grupos  celulares  que  constituyen  mayoritariamente  el  epitelio  ventricular  son 
preferentemente de extirpe neuroglial y se ha visto que juegan un papel muy importante en 
la determinación de  la organización  estructural del  Sistema Nervioso Central,  a  través de 
diferentes  acciones  sobre  las neuronas  (Rakic, 1972; Abd‐El Basset  y  col., 1992;  Le  y  col., 
1993).  
En el cerebro adulto aparecen grupos de astrocitos con especial reactividad en los lugares de 
injuria (Miller y col., 1986), conociéndose actualmente que diferentes hormonas, factores de 
crecimiento  y  segundos  mensajeros  actúan  reguladores  o  moduladores  de  la  función 
astroglial (Lemke y Brockes, 1984; Giulian y Baker, 1985; Giulian y col., 1985; Morrison y col., 
1985; Sánchez y col., 1993a; Santos, 1993).  
Las células gliales responden con modificaciones en la expresión determinada proteínas ante 
situaciones que modifican el medio endocrino (Santos, 1993; Hernández, 1993; Hernández‐
Marcos, 1995; Sánchez y col., 1995), a  la vez que están capacitadas para  regular al medio 
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interno, son portadoras de receptores para glucocorticoides y para angiotensina IV, (Chou y 
col., 1991) y  producen  y libera neuroesteroides (Baulieu, 1992). 
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A‐ ANTECEDENTES SOBRE EL CONOCIMIENTO DEL RECUBRIMIENTO VENTRICULAR, 
EPÉNDIMO. 

 

El  término  epéndimo  (cobertura,  sobrevestimenta),  acuñado  en  el  siglo  XIX 
(Soemmering, 1841), es utilizado para nombrar a  la membrana epitelial que  constituye  la 
capa  interna del canal central de  la médula y de  los ventrículos cerebrales. Anteriormente 
Purkinje,  (1836)  ya había  señalado  algunas  características  específicas del mismo,  como  la 
presencia de cuerpos basales y cilios apicales.  

Concomitante  con  estas  primeras  informaciones  es  descubierta  la  falta  de 
homogeneidad de estas estructuras encefálicas, diferenciando Virchow (1868) el epitelio que 
recubre  los plexos coroideos del resto del epéndimo en base al comportamiento de ambos 
ante  los  procesos  patológicos.  Se  encontró  muy  semejante  las  respuestas  del  tejido 
intersticial  del  SNC  y  las  del  epéndimo,  por  lo  que  se  les  atribuyó  la misma  naturaleza, 
analogía  que  sirvió  para  otorgar  al  conjunto  el  nombre  de  neuroglia.  Más  adelante  se 
añadieron nuevos datos morfológicos que describen  las  características principales de este 
epitelio (Kölliker, 1896).  

Durante el siglo XX el estudio sobre las variaciones este epitelio, iniciado por Studnicka 
(1900), ha  sido abundante, alcanzando a diferentes especies animales  incluida  la humana. 
Así,  no  sólo  apreciaron  los  detalles  de  las  células  epiteliales,  que  constituyen  el 
recubrimiento  íntimo  ventricular,  sino  también  los  de  las  estructuras  con  él  relacionadas 
(Leonhardt  y  Lindner, 1967; Blakemore  y  Jolly, 1972; Privat  y  Leblond, 1972;  Scott  y  col., 
1972) (Mitro y Palkovits, 1981).  

En  la mayoría de  las  regiones ventriculares este epitelio está separado del neuropilo 
adyacente  por  un  estrato  ordenado  de  anchos  cuerpos  de  astrocitos  y  sus  procesos 
(Fleischhauer,  1972),  que  aportan  una  íntima  relación  con  el  epitelio  ventricular  y  las 
estructuras  intraventriculares,  interrelación  mejor  conocida  mediante  la  microscopía 
electrónica (Brightman y Palay, 1963; Peters y col., 1976; Privat y Leblond, 1972; Blakemore 
y Jolly, 1972).  

Con  esta  misma  metodología,  fundamentalmente  la  de  barrido,  se  permitió  el 
progreso en el  conocimiento de  los elementos  relacionados  con el epitelio  y  los  situados 
intraventricularmente,  observando  que  forman  un  conjunto  no  homogéneo  de  células 
supraependimarias, procesos  celulares  (Westergaar, 1970)  y diversas estructuras de difícil 
catalogación  pues  son  estructuras  intraventriculares  que,  o  bien  son  propias  de  los 
ependimocitos,  o  bien  elementos  supraependimarios  que  yacen  sobre  el  epéndimo  e 
independientes  de  los  mismos.  Se  hallaron  otros  elementos  también  intraventriculares 
(Álvarez‐Morujo y col., 1986 y 1990) sin evidencias de que sean parte de los ependimocitos o 
supraependimarios.  Todas  ellas  forman parte del  revestimiento o parte de  los  elementos 
que unen el neuropilo y las cavidades ventriculares. 

Las homologías  y diferencias de  los  ventrículos  cerebrales,  y determinados  aspectos 
morfológicos de su recubrimiento, parecen caprichosas y muy difíciles de entender, si no se 
recuerda el origen y desarrollo de  los mismos. Por ello es conveniente revisar  la evolución 
que  han  seguido,  tanto  a  través  de  las  especies,  como  en  su  ontogenia,  manteniendo 
siempre en el horizonte la idea de unión anatómica y funcional que deben poseer el SNC, en 
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su interior y paredes, para alcanzar sus objetivos, pese a las complejas transformaciones que 
permiten  convertir  al  tubo  hueco  de  simples  paredes  en  el  sistema  ventricular  del  ser 
humano adulto. 

 

B ‐ DESARROLLO FILOGENÉTICO DEL SISTEMA VENTRICULAR INTRAENCEFÁLICO.  

 

El  estudio  de  la  evolución  del  cerebro  del  adulto  y  sus  ventrículos  provee  una 
importante información para la comprensión del sistema ventricular humano (Kier, 1977), al 
considerar  las causas y  factores que arrastraron  las estructuras primitivas hasta  las  formas 
actuales con el  fin de acomodarse a  la  función requerida. En este orden hay que subrayar 
que la cefalización es la mayor modificación evolutiva del cerebro y sus ventrículos.  

Ya en  los  invertebrados más desarrollados y en todos  los vertebrados es  la cabeza  la 
que avanza primero y, por tanto, esta parte anterior del cuerpo es la que encuentra primero 
el estímulo ambiental. Consecuentemente, el emplazamiento de la mayor parte de órganos 
receptores se situará en las porciones craneales de estas especies.  

Este  desarrollo  especializado  del  extremo  anterior  del  cuerpo,  el  proceso  de 
cefalización (Johnston, 1906), consiste en los siguientes hechos: 

1‐El desarrollo de los órganos de los sentidos especializados. 

2‐Agrandamiento consecutivo del cerebro.  

3‐Cráneo rígido para proteger a los anteriores. 

4‐Desaparición de ciertos segmentos musculares y el cambio de posición y función de 
otros.  

5‐Reducción  en  el  número  de  branquias,  la  formación  de  una  nueva  boca  y  la 
expansión de las branquias.  

6‐Desaparición  de  nervios  específicos  correspondientes  a  la  reducción  de  somitas  y 
branquias. 

7‐El cambio de posición de varios órganos y raíces nerviosas.  

8‐El vasto desarrollo en los vertebrados más evolucionados de los altos centros 

cerebrales.  

Así, un cambio cefálico constante de los centros de control del sistema nervioso 
aparece como vehículo del proceso evolutivo del cerebro. Estos cambios aparecen ya en los 
invertebrados y continúan en los vertebrados, donde la parte más anterior del mismo se 
transforma en la más elaborada, capacitándose para misiones más complejas, a la vez que se 
pierden algunas propiedades importantes, y que hoy alcanzan una ambiciosa actualidad, 
como es, la capacidad de regeneración neuronal (Sarnat y Netsky, 1974). 
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Al proceso de cefalización en  los vertebrados (Bergquist, 1952; Jacobson, 1970), se  le 
une  la trasformación del SNC en tubular por  la aparición de  la cavidad neural, el primordio 
del sistema ventricular.  

El  sistema  nervioso  del  amphioxus,  un  prevertebrado  cordado,  consiste  en  una 
estructura semejante a un tubo no vesiculado, igual al cerebro de los jóvenes embriones de 
los vertebrados (Papez, 1929). Los tres mayores órganos de los sentidos (nariz, ojo y sistema 
de la línea lateral) todavía no han aparecido en el amphioxus (Sarnat y Netsky, 1974) y, por 
tanto, el cerebro es pequeño y tiene una estructura similar a la médula espinal. Los futuros 
segmentos craneales no pueden ser delimitados, porque los nervios craneales especializados 
no son distinguibles,  lo que  impide una diferenciación ventricular. En cambio en el cerebro 
de  la  lamprea, el vertebrado más antiguo y  relacionado  con  las  formas ancestrales de  los 
peces actuales, se muestra el modelo de desarrollo de  los vertebrados, con una serie  lineal 
de  ensanchamientos  del  extremo  craneal  del  tubo  nervioso.  Estos  ensanchamientos 
vesiculares  son:  el  telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo, metencéfalo  y mielencéfalo.  Este 
cerebro sufrirá pronunciadas variaciones hasta conseguir el desarrollo humano, de tal forma 
que  varios  componentes  se  agrandan  o  disminuyen,  en  estrecha  relación  con  las 
necesidades específicas de cada especie, modificándose el sistema ventricular de una forma 
similar a los cambios de los componentes cerebrales que le rodean (Sarnat y Netsky, 1974).  

La terminación rostral del tubo neural en la lamprea, evoluciona en forma de vesículas, 
primordio de los hemisferios cerebrales, relacionadas con la aparición de los sacos del 
epitelio olfatorio ciliado. La disposición lineal del cerebro vertebrado con los bulbos y tractos 
olfatorios, el cerebro (como órgano olfatorio casi por entero), el diencéfalo (tálamo), los 
lóbulos ópticos, cerebelo y bulbo aparecen, coincidiendo con los sistemas reflejos, en los 
peces cartilaginosos (Papez, 1929).  

Los anfibios mantienen la distribución lineal, aunque el cerebro anterior muestra 
novedades relacionadas con el sentido del olfato (paleopalio), el primordio de la formación 
del hipocampo (arquipalio), y el diencéfalo ligeramente oculto por un rudimento del 
hemisferio, con el esbozo amigdalino desplazándose hacia el polo anterior del lóbulo 
temporal, donde se encuentra en los mamíferos.  

Un cambio destacable se inicia en los reptiles, al desaparecer la disposición lineal, con 
un cerebro anterior aumentado en tamaño relativo y que impide la visión del diencéfalo, por 
la expansión del estriado. La formación del hipocampo, sin inflexión, forma las delgadas 
paredes posterior y dorsal del cerebro anterior.  

La gran expansión de la cubierta cerebral, indicadora de dominancia funcional de los 
hemisferios cerebrales (Romer, 1970), es el hecho fundamental de los mamíferos. El 
neopalio, el nuevo manto cortical, desplaza al paleopalio (cerebro olfatorio) ventralmente, 
donde constituye el lóbulo piriforme, mientras la formación hipocampal (archipallium) 
desaparece de la superficie externa por su plegamiento medial. 

De  esta  expansión  del  córtex  de  los mamíferos  resultan muchos  reordenamientos 
internos  (Romer, 1970),  como  la  centralización del estriado  y el desplazamiento  central  y 
temporal  del  córtex  olfatorio  (paleopallium)  y  el  hipocampo  (archipallium).  Estas 
modificaciones  internas  y  el  ocultamiento  del  encéfalo  por  el  cerebro  son  determinantes 
importantes  en  la  configuración  final  del  sistema  ventricular  e  imprescindibles  para  el 
entendimiento del mismo.  
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Independientemente  de  la  contribución  de  fenómenos  anteriores  en  el  aspecto  y 
estructura del  IV ventrículo o bulbocerebeloso  (ventriculus quartus)  resulta  imprescindible 
considerar  el  aumento  de  tamaño  de  las  raíces  nerviosas  y  la  emigración  de  las masas 
nucleares  del  bulbo  raquídeo  (medulla  oblongata).  La  evolución  del  puente  en  los 
mamíferos,  disminuyendo  la  profundidad  del  ventrículo  (Kier,  1978),  sirve  para  el  total 
entendimiento de la forma romboidal del suelo, la disposición del techo y la presencia de sus 
recesos.  Este  autor  mostró,  mediante  sus  estudios  tridimensionales,  el  crecimiento, 
aumentando  la curvatura alrededor de su eje dentro del cuarto ventrículo que  lleva a una 
disminución de tamaño, por la compresión de las paredes, a la vez que el receso lateral del 
mismo va cambiando de dirección (Kier, 1977). 

Estos  estudios  proponen  que  el  aumento  volumétrico  de  los  núcleos  sensitivos  del 
bulbo y la neurobiotaxis hacia los lugares generadores de estímulos (Cajal, 1919; Lumsden y 
Davies, 1986) provocan una movilización de  la placa alar  lateroventral que proporciona  la 
forma  romboidal del  suelo del  ventrículo,  a  la  vez que  atribuyen un  engañoso papel  a  la 
flexura  pontina,  pues  la  forma  de  rombo  ya  existe  en  el  cerebro  lineal  de  los  peces 
cartilaginosos y en  los anfibios donde no existe esta flexura. Esta forma se puede observar 
incluso en los precordales (Schnitzle y Faucette, 1969; Igarashi y Kamiya 1972). Posiblemente 
esta atribución a la flexura sea debido a limitar su estudio a la embriología humana, donde sí 
que se puede suponer que el estiramiento y la delgadez serían consecuencia de un aumento 
de anchura en la región de máxima flexión.  

Para una mejor comprensión de la localización y configuración del cuarto ventrículo, es 
necesario hacer una breve revisión del desarrollo filogenético del cerebelo. 

El cerebelo procede de una evaginación de  la parte dorsal de  los  labios  rómbicos,  la 
parte sensorial somática a la que concierne el equilibrio y la orientación espacial del cuerpo. 
La función de este órgano es correlacionar impulsos sensitivos y, por tanto, su desarrollo y su 
tamaño se debe a la diversificación y rapidez de los movimientos corporales; esto, a su vez, 
es proporcional a  la cantidad y calidad de órganos propioceptivos que se posean  (Herrick, 
1924). 

El  anfioxus,  al  carecer  de  órganos  propioceptivos,  no  tiene  cerebelo.  El  primordio 
aparece en  la  lamprea para  recibir  los  impulsos nacidos en  los órganos de  la  línea  lateral 
(que puede ser homologado al laberinto del oído interno), esta se mantiene en casi todos los 
peces y anfibios y al desaparecer en los reptiles, hacen disminuir el tamaño cerebeloso, para, 
posteriormente, volver a desarrollarse por el aumento de los órganos propioceptivos de los 
mamíferos. 

El  cerebelo está  compuesto por dos partes:  la que  coordina  los estímulos vestíbulo‐
laterales y la encargada de la regulación propioceptiva, constituidas respectivamente por el 
lóbulo flóculo‐nodular y el cuerpo cerebeloso (Larsell, 1937). 

El primordio del cerebelo consiste en una cadena de células extendida medialmente 
hacia  el  canal  ventricular  desde  las  paredes  laterales,  donde  se  encuentran  unas masas 
nucleares de naturaleza propioceptivas, estimuladas desde de la línea lateral/acústica. En la 
parte más craneal del ventrículo y por encima de éste una delgada comisura conecta estas 
informaciones  con  las  que  le  son  enviadas  desde  el  techo  óptico,  constituyendo  una 
cefalización del sistema vestibular del bulbo.  
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En  ciclostomos  más  modernos,  estos  cúmulos  laterales  se  evaginan  formando  los 
denominados  lóbulos  laterales o aurículas del primordio cerebeloso (homologado al flóculo 
de  los animales  superiores), unidas por una delgada cresta que constituye  los  rudimentos 
unidos del nódulo y el cuerpo cerebeloso. Este último deriva de zonas aferentes somáticas 
especiales del  tubo neural,  relacionándose de esta manera, en el  cerebelo, 2  regiones: el 
sistema de la línea lateral, el cual consta de aurícula y nódulo; y el sistema somático general, 
con importantes conexiones trigeminales que van al cuerpo cerebeloso medial (Dow, 1942).  

En  otros  peces  cartilaginosos  (Nieuwenhuys,  1967)  el  cerebelo  presenta  una 
evaginación dorsal,  el  cuerpo  cerebeloso de  la  línea media. Además de  las  evaginaciones 
auriculares  este  cerebelo  presenta  en  su  interior  una  amplia  cavidad  donde  el  cuarto 
ventrículo se extiende ampliamente hacia atrás alcanzando  los  lóbulos ópticos por delante. 
Estas  aurículas  están  cubiertas  por  una  extensión  de  la  tela  coroidea  y  rodean  al  amplio 
receso del cuarto ventrículo.  

El  desarrollo  del  cerebelo  en  algunos  animales,  depende  del  que  alcanza  la 
musculatura  del  tronco,  por  lo  que  adquiere  gran  tamaño  en  animales  de movimientos 
rápidos,  complejos  y  altamente  coordinados  (Sarnat  y Netsky,  1974)  necesitando  a  veces 
ampliar  de  tal  manera  el  tejido  cerebeloso  (Schnitzlein  y  Faucette,  1969)  que  incluso, 
presentarían pliegues (circunvoluciones cerebelosas) tanto en la pared interna como externa 
del  cerebelo  (Nieuwenhuys,  1967).  Este  hecho  podría  explicar  determinados  pliegues  del 
desarrollo embrionario humano.  

El declive del órgano de la línea lateral en los anfibios transforma el cuerpo cerebeloso 
en rudimentario, una estrecha cresta que une unas pequeñas aurículas.  

Los  reptiles  muestran  una  variada  gama  en  los  tamaños  del  cuerpo  cerebeloso, 
dependiente del uso muscular. Así, el mínimo cuerpo cerebeloso de las serpientes mientras 
que  la parte  intermedia (pars  interposita), homologa al vermis, es ancha. Al contrario de  lo 
que ocurre en la tortuga donde apenas existe parte media (Larsell, 1967). 

En  los  reptiles  la desaparición del órgano de  la  línea  lateral hace que el  flóculo  sea 
poco desarrollado, encontrando  sin embargo,  todos  los elementos en  forma  rudimentaria 
del  cerebelo de  los mamíferos: el  flóculo, el paraflóculo primitivo  (homólogo de amígdala 
cerebelosa y quizás el  lóbulo digástrico) (Jansen, 1969), el cuerpo cerebeloso (hemisferios), 
la pars interposita (vermis) y el lóbulo posterior (nódulo).  

En  los  mamíferos  el  cerebelo  es  enorme  comparándolo  con  el  colículo  superior 
(antiguo  lóbulo óptico). Presenta un  ancho  vermis  y  sus porciones hemisféricas, el  lóbulo 
paramediano  y  el  paraflóculo,  son  transformados  en  una  amplia  estructura  que,  por  su 
tamaño y al ser la porción más externa del cerebelo, cubre totalmente al IV ventrículo (Dow, 
1942; Jansen, 1969).  

La consecuencia del aumento de movimiento de las extremidades en los mamíferos es 
un incremento en la anchura de cerebelo, desplazando el neocerebelo a las estructuras más 
antiguas, anterior y medialmente; con lo que se contribuye a ocultar el IV ventrículo.  

El receso auricular en peces y anfibios y el lateral en mamíferos se pueden considerar 
semejantes, debido a que ambos surgen de la porción más ancha del ventrículo. El techo del 
auricular en  los primeros posee plexos coroideos, al  igual que el  lateral de  los mamíferos, 
que  se  localiza  adyacente  al  pedúnculo  del  flóculo.  El  flóculo  y  la  amígdala  durante  la 
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evolución  son  desplazados medial  y  anteriormente  por  el  crecimiento  curvo  del  cerebelo 
alrededor del lóbulo floculonodular, sujetos por los pedúnculos cerebelosos (Kier, 1974).  

Como  resultado  de  este  crecimiento  curvado  del  cerebelo,  el  receso  lateral  del  IV 
ventrículo asume su característica forma de rombo. El gran incremento oculta el bulbo más 
ampliamente,  incluyendo  en  el  mismo  al  receso  lateral.  Estos  mecanismos  son  más 
ostensibles  en  los  cetáceos,  con  un  receso  lateral  largo  y  con  una  potente  y  móvil 
musculatura axial el cerebelo  sobrepasa el 20 % del volumen del encéfalo  (Jansen, 1969). 
Este receso está dirigido anteriormente, merced al necesario crecimiento curvado de todo el 
cerebelo (Morgane y Jacobs, 1972).  

La  reducción  del  tamaño  ventricular,  la  formación  del  receso  posterosuperior  y  la 
desaparición del ventrículo cerebeloso son consecuencia del crecimiento del cerebelo, que 
se curva y pliega, debido al incremento de aporte sensorial (Kier, 1974). 

Consecuencia de lo anterior el IV ventrículo se extiende dorsalmente, cubierto por una 
delgada  capa,  formando  el  gran  ventrículo  cerebeloso  (Johnston,  1906)  de  los  peces 
cartilaginosos, que va transformándose en un ventrículo amplio pero, sin receso cerebeloso 
en los anfibios, debido a la reducción del cuerpo cerebeloso a una delgada banda comisural. 
A partir de aquí el mayor crecimiento de este cuerpo cerebeloso proporciona un ventrículo 
más  pequeño,  con  una  disminución  progresiva  en  la  altura  del mismo  en  los mamíferos 
primitivos, por el crecimiento del vermis circunferencialmente en su interior. Se comprueba 
al  observar    la  situación  del  nódulo  en  los  animales  de  situación más  alta  en  la  escala 
filogenética; pasa de la zona más alta del IV a estar próximo al suelo (Smith, 1902).  

El  desplazamiento  progresivo,  medial  y  ventral  del  paraflóculo  y  del  lóbulo 
paramediano  en  el  desarrollo  cerebeloso  produce  la  paulatina  disminución  del  receso 
postero‐superior  del  IV  (Huang  y Woff,  1967;  Benson  y  Alberti,  1972;  Corrales  y  Greitz, 
1972).  La  porción  caudal  del  techo  se  convierte  en  una  fina  membrana,  la  membrana 
tectoria,  donde  se  sitúan  los  agujeros  de  comunicación  de  los  ventrículos  con  el  espacio 
extraencefálico.  Esta  aparición  filogenética  es  relativamente  tardía,  observándose  por 
primera  vez  en  los  teleósteos  (Brocklehurst,  1969).  La  existencia  en  algunos  vertebrados, 
incluido el hombre, de las mismas está relacionada con la de los plexos coroideos y, parece 
existir  una  relación  inversa  entre  el  tamaño  de  receso  lateral  y  la  apertura  medial 
(Cammermeyer,  1971)  puesto  que  la  existencia  de  un  gran  receso  lateral  no  permite  la 
apertura media.  

Sin embargo, al conocimiento de la existencia de LCR interno y externo (Harvey y Burr, 
1926) en animales  inferiores no se ha  incorporado  la demostración universal correlativa de 
la comunicación entre ambos espacios. En determinados vertebrados, e  incluso en algunos 
mamíferos, la membrana tectoria del techo del IV ventrículo es completamente continua, sin 
aberturas  (Oda  y  Nakanishi,  1987a  y  b)  y,  se  considera  inconstante  la  existencia  de  los 
orificios laterales (Collins, 1998).  

La existencia de poros microscópicos de esta membrana en anfibios  (Jones, 1978) ha 
sido una explicación para el fracaso de esta búsqueda, sí bien  la existencia de esos poros o 
dilataciones  intercelulares ha sido negada en otros estudios efectuados con SEM y TEM en 
algunos mamíferos (Oda y Nakanishi, 1987a). 
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C‐  DESARROLLO  ONTOGÉNICO  DE  LAS  CAVIDADES  VENTRICULARES  EN  LOS 
MAMÍFEROS.  

La  inducción  del  cordón mesodérmico  (Spemann,  1938)  produce  el  engrosamiento 
ectodérmico que marca el  inicio de  la formación de  la placa neural, por  la restricción de  la 
expresión de las moléculas de adhesión celular (Stern y col., 1990; Hemmati‐Brivanlou y col., 
1992).  

La placa neural mediante el plegamiento  lateral en  la tercera etapa de  la neurulación 
provoca la formación del surco neural, donde el contacto de las dos superficies apicales más 
laterales  logran  la  fusión  (Brand‐Saberi  y  col.,  1996)  a  través  de  glicoconjugados  de  la 
superficie  celular; a  la vez  se  separan  completamente del ectodermo  suprayacente dando 
lugar  al  tubo  neural  con  sus  dos  extremidades  abiertas,  los  neuroporos,  que  se  cerrarán 
convirtiéndolo  en  un  cilindro  hueco  irregular  cerrado  en  sus  ápices  caudal  y  craneal 
(Schoenwolf, 1990). La luz precursora del sistema ventricular, y al igual que en el desarrollo 
filogenético,  el  extremo  craneal  es más  amplio  que  el  resto  del  tubo.  Esta  diferenciación 
regional  se  inicia en  la 4ª  semana de  la  gestación  formando  las  tres  vesículas encefálicas 
primarias: prosencéfalo, mesencéfalo  y  rombencéfalo.  En  la  5ª  se  reconocen  cinco por  la 
transformación del prosencéfalo en telencéfalo y diencéfalo y, la del rombencéfalo en miele 
y metencéfalo, con  sus consiguientes 5 cavidades:  telocele, diocele, mesocele, metacele y 
mielocele (O’Rahilly y Gardner, 1971).  

La  activación  del  plano  neuroectodérmico  (Ruiz  y  Altaba,  1992)  provoca  el 
engrosamiento  cefálico  de  la  placa  neural  (Patten,  1968  y  Crelin,  1974)  lo  que marca  el 
proceso  de  cefalización  del  embrión,  y,  al  igual  que  en  el  desarrollo  filogenético,  es  el 
telencéfalo  el  que  sufre  los  cambios  morfológicos  más  importantes,  con  un  rápido 
crecimiento  (Patten,  1968),  formando  los  hemisferios  cerebrales,  que  se  extienden  hacia 
adelante  y  hacia  arriba,  separados  por  una  delgada  capa  de  tejido  mesodérmico. 
Posteriormente crece hacia atrás y cubre, progresivamente, las otras divisiones del cerebro: 
el tálamo, la placa cuadrigeminal  terminando por encima del cerebelo (Schafer, 1890).  

En el desarrollo de las vesículas encefálicas (O’Rahilly y Gardner, 1971), la caudal se 
diferencia claramente de las porciones medulares al estudiarlas con la ME, por la presencia 
de segmentos delimitados por estrangulamientos del tubo neural, los rombómeros, (Müller 
y O’Rahilly, 1997). Estos fueron hallados en aves hace más de un siglo y se asocian a la 
actividad de los genes Hox, en particular el factor de transcripción zinc finger y el Krox‐20 
(McGuinnis y Krumlauf, 1992; Puelles y Rubinstein, 1993). Se aprecian ocho segmentos 
desde la frontera craneal, el istmo del mesencéfalo que lo separa del mesencéfalo, y el límite 
caudal, formado por la acodadura cervical que es el límite entre los segmentos encefálicos y 
la médula espinal. El comportamiento y la organización de los rombómeros dependen de la 
polaridad producida por los genes homeóticos que marcan las características regionales 
(McGinnis y Krumlauf, 1992; Papalopulu y Kitner, 1993; Papalopulu, 1995). La regionalización 
del área ístmica, la frontera que separa el metencéfalo y mesencéfalo, es una área de gran 
importancia en producir señales moleculares (Lumsden y Graham, 1995), fundamentalmente 
el FGF‐8, que dispuesto como un anillo alrededor del rombómero primero, actúa en 
combinación con el Wnt‐1 para inducir la expresión en concentraciones de los genes En‐1 y 
En‐2, craneal y caudalmente (Bally‐Cuif y Wassef, 1995). Este centro de señales induce a la 
diferenciación de la lámina cuadrigémina y el cerebelo. Además estos estudios moleculares 
marcan la frontera entre estas vesículas encefálicas no en el istmo, sino un poco más 
craneal, marcado por el límite caudal de la expresión del Otx‐2 (Millet y col., 1996).  
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Estas diferencias regionales producen el crecimiento dorsal de las paredes laterales de 
las placas alares, debido a un aumento de  las neuronas  intersegmentarias en  la  formación 
reticular  (Streeter, 1945 y 1948). Este crecimiento es el primer signo de diferenciación del 
rombencéfalo de  la médula espinal  (Patten, 1968) y  fue  interpretado como  la causa de  la 
divergencia dorsal de las placas alares,  que conformaba la adelgazada capa en el techo. En 
la quinta semana aparece  la flexura pontina en el eje situado en el plano de entrada del V 
par craneal (Grosser, 1945), bien por un crecimiento desigual de sus paredes, o bien por un 
aumento  de  la  longitud  del  tubo  neural.  Esta  acodadura  separa  el  mielencéfalo  del 
metencéfalo que, discurre hasta la región del istmo donde se continúa con el mesencéfalo.  

La  profundidad  del  IV  ventrículo  va  reduciéndose  por  crecimientos  sucesivos  de  las 
placas basal y alar, las cuales diferencian nuevos núcleos somáticos, viscerales y los núcleos 
pontinos (Streeter, 1945 y 1948). De particular interés es el núcleo acústico levantado desde 
el engrosado labio rómbico adyacente al receso lateral. En esta zona engrosada, se engancha 
bilateralmente  una  delgada  capa  de  células  ependimarias,  que  forman  el  techo  del  IV 
ventrículo.  En  embriones  de  30 mm,  el  núcleo  acústico  está  diferenciado  ya  en  porción 
medial y lateral, incrementándose la separación por el crecimiento del pedúnculo cerebeloso 
(Streeter, 1945 y 1948). El núcleo coclear permanecerá separado del cerebelo, desarrollado 
desde la misma placa alar, pero numerosos axones comunican éste con el núcleo vestibular. 

El  desarrollo  embrionario  del  cerebelo  humano  recapitula  muchos  hechos  de  la 
evolución del cuarto ventrículo a lo largo de las especies.  

El  lóbulo  floculonodular  es  la  primera  estructura  que  se  desarrolla  desde  el  labio 
rómbico a partir de una zona engrosada, cefálica al receso lateral (Patten, 1968).  

Desde  las placas alares  rostrales al  labio  rómbico, centros bilaterales de crecimiento 
desarrollan el  cuerpo  cerebeloso en el  segundo mes de vida  intrauterina y, mediante dos 
protrusiones, separadas por la placa del techo, invaden el ventrículo cerca de la línea media, 
formando el primordio del vermis (Streeter, 1945 y 1951).  

En  el  tercer  mes  aparecerán  externa  y  rostralmente  al  lóbulo  nódulo‐flocular  los 
primordios de  los  lóbulos  laterales y  las porciones dorsales de  las placas cerebelosas, en su 
parte medial comienzan a fusionarse desde las zonas dorsales completando la formación del 
vermis  impar,  siendo  la  delgada membrana  ependimaria  y  el  labio  rómbico  las  últimas 
regiones en fusionarse. El cuerpo cerebeloso se desarrolla rápidamente a lo largo del cuarto 
mes.  

La configuración del techo del IV ventrículo se explica por el desarrollo del vermis. 
La región cortical del cerebelo sufre un crecimiento mayor que las profundas, 
principalmente por su crecimiento en el eje longitudinal (Streeter, 1945). La primera en 
aparecer es la fisura posterolateral que separa el lóbulo floculonodular del resto del 
cerebelo postnatal (Larsell, 1947). Las folias se desarrollan en los fetos de la 13 a la14 
semana; y al final del cuarto mes existen las 9 secciones vermianas, que continúan incluso 
durante el inicio de la vida (Loeser y col., 1972), para tener a los dos meses de nacer un 
número semejante al de la vida adulta.  

Desde el cerebelo rudimentario sin folias mucho más pequeño que el bulbo, en la once 
semana,  se  pasa  a  un  IV  ventrículo  relativamente  grande  a  las  15  donde  el  vermis  y  las 
fisuras se han desarrollado; y a  las 24 semanas  la anchura anteroposterior del cerebelo es 
igual ya a  la del bulbo, con el nódulo más central dentro y  reduciéndose  la cavidad del  IV 
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ventrículo,  siendo  el  tamaño mayor  que  el  del  bulbo  a  las  32.  Como  consecuencia  del 
crecimiento del vermis, el velo medular anterior  se arquea y el nódulo  tiene una posición 
más anterior y craneal. Estos cambios reducen el tamaño de la cavidad del ventrículo y dan 
como  resultado  su  característica  configuración  (Potts  y  col.,  1969).  Este  crecimiento  del 
cerebelo  también  lo  sitúa  en  una  posición más  anterior,  dentro  de  la  fosa  posterior  del 
cráneo; y tal como aparece en estudios radiológicos, con  la edad, va cambiando  la posición 
del mismo. 

En el IV ventrículo sin techo de los fetos de 13 semanas se observa una gran fosa entre 
el rudimentario vermis y el receso lateral. A las 15 semanas se aprecia un ancho IV ventrículo 
sagitalmente y en la visión lateral se muestra una densidad redondeada dorsal al fastigium. 
El cerebelo permanece rudimentario con una superficie lisa y sin límites identificables como 
fronteras  excepto por  el  flóculo  y  el nódulo.  Las  radiografías  laterales  y  el estudio de  las 
preparaciones anatómicas demuestran que  las anchas extensiones  laterales del  IV  son  los 
precursores del receso posterosuperior. El crecimiento más tardío del cerebelo acompañado 
del crecimiento de  las amígdalas, el  incremento del vermis y el núcleo dentado,  reduce el 
tamaño de estas fosas y  las transforma en  los recesos posterosuperiores, transformando  la 
gran fosa posterosuperior en recesos pequeños (Kier, 1974).  

La explicación más habitual para comprender el desarrollo de la formación del receso 
lateral se basa en la aproximación de los labios rómbicos merced al empuje que produce la 
flexión del puente, resultando una forma romboidal del IV y la extensión lateral rodeada por 
la aproximación de los labios, es transformada en el receso.  

Sin embargo se debe considerar  la evolución del posible homólogo  receso  lateral de 
otros animales, como peces y anfibios, que no presentan la curvatura pontina (Larsell, 1967). 
Este dato evolutivo sugiere más probable el desarrollo del cerebelo como origen del receso, 
que el acercamiento de los labios rómbicos por la flexión pontina (Frazer, 1932). Por tanto el 
gran  crecimiento  cerebeloso hace que el  amplio  IV  ventrículo de  los estadios  iniciales,  se 
reduzca  a  la  vez  que  se  divida,  o  se  expansione,  en  dos  recesos  laterales  y  un  receso 
posterosuperior que disminuye progresivamente. 

Se  puede  concluir  que  este  desarrollo  presenta  los mismos  cambios  descritos  en  la 
evolución  de  animales  inferiores;  el  cerebelo  sujeto  por  los  pedúnculos  y  el  lóbulo 
floculonodular  crecen  circunferencialmente  alrededor  del  bulbo  raquídeo,  quedando  el 
receso lateral y el flóculo, anteriores a la cavidad del IV, entre el bulbo y los hemisferios.  

En fetos humanos la apertura media de Magendie aparece durante el primer trimestre, 
1 ó 2 meses antes que  la  lateral de  Luschka  (Cammermeyer, 1971). El del  techo  se  torna 
delgado  alrededor de  la 8ª  semana del desarrollo,  apareciendo  los plexos  coroideos, que 
permiten delimitar un área membranosa rostral y otra caudal. El área rostral es incorporada 
al vermis, produciéndose en la parte media del área caudal de la apertura mediana.  

La necesidad de estas comunicaciones en el desarrollo embrionario se 
consideran imprescindibles por el incremento de producción de LCR, además de la 
necesidad de igualar las presiones entre el LCR subaracnoideo y el ventricular. Estas 
necesidades fundamentan el adelgazamiento de áreas del epéndimo del techo y, así 
permitir el paso del LCR (Weed, 1917). Pese al extenso estudio, este autor no 
consiguió demostrar si el área caudal permanecía intacta o, era perforada por la 
presión para formar la apertura mediana. La presión no parece intervenir de esta 
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manera en las aperturas laterales pues, no están patentes cuando se establece la 
circulación del fluido.  

El desarrollo del acueducto‐ En el ser humano, el acueducto, aparece como 
una cavidad residual, resultado de las modificaciones filogenéticas de las paredes que 
rodean al sistema ventricular del cerebro medio (CM). Los cambios evolucionarios del 
techo del cerebro medio (tectum) son complejos e implican a los lóbulos ópticos (LÓ) 
y a la placa cuadrigeminal (Kier). 

El cerebro medio como estructura diferenciada se inicia en especies como los 
hiperoartios (la lamprea), pues en los cefalocordados (Branchiostoma lanceolatum o 
Anphiuxus) no se distingue el cerebro medio, como una entidad diferente, al no tener 
estructuras que necesiten de él,  como  los nervios ópticos o  los músculos oculares 
(Ariën‐Kappers  y  cols  1936).  Al  centro  visual  primario,  actúa  como  motor  de  la 
evolución  de  la  región  hacia  un  de  centro  de  asociación mayor  (Romer  1970),  en 
animales previos a  los mamíferos. Al desarrollarse en estas especies,  las estructuras 
del ojo y el final del tracto óptico, aparece el tectum como estructura discernible, un 
órgano, en parte ependimario, que ensancha la luz neural mediante un par de lóbulos 
ópticos  (corpora  bigemia),  homologables  a  los  colículos  superiores.  En  los  peces, 
anfibios  y  reptiles  se  convierte  en  la  parte  dominante  del  cerebro,  asociando  los 
estímulos visuales, olfatorios, de  la  línea  lateral y otros somáticos generales, con  los 
segmentos motores de médula y bulbo.  

En  los  reptiles  como  la  iguana,  el  cerebro  empieza  a  convertirse  en  la 
estructura dominante, y  los  lóbulos ópticos reducen proporcionalmente su tamaño. 
En  algunas  de  estas  especies  aparecen  caudales  a  los  lóbulos  ópticos,  un  par  de 
lóbulos auditivos, homólogos a los colículos inferiores, dianas de las fibras cocleares, 
mientras que en  los peces sin cóclea o en anfibios con una más pequeña, el centro 
auditorio no llega al tamaño de abultar en la superficie del mesencéfalo. 

Cuando  se  necesitan  integrar  percepciones  visuales  refinadas  se  vuelve 
necesaria  un  área más  elaborada  que  los  lóbulos  ópticos,  la  suprategmental,  un 
importante paso para la evolución (Tilney y Riley, 1938). 

Así la evolución del cerebro provee un área suprategmental capaz de integrar 
percepciones como el color  forma tamaño, distancia, parada y movimiento. 

En los mamíferos, las sensaciones visuales, auditivas  y otras somáticas, en vez 
de usar esta última área, conectan con  la corteza a través del tálamo. Mientras que 
en  los  vertebrados  anteriores  a  estos,  el  tálamo  es  una  pequeña  prolongación 
anterior de del área de asociación sensorial del CM.  

En  los  mamíferos,  donde  se  observan  claramente  dos  pares  de  colículos, 
aparece  una  relación  inversa  en  el  desarrollo  del  cerebro  y  los  tubérculos 
cuadrigéminos, disminuyendo el tamaño de los mismos a medida que se desarrolla el 
cerebro, variando  también  la  relación entre ambos  colículos,  siendo el  superior de 
gran  tamaño  en  las  especies  inferiores  hasta  alcanzar  en  el  perro  y  el  mono 
volúmenes análogos. 

El desarrollo evolutivo demuestra ser muy útil para el estudio del desarrollo 
embrionario  del  cerebro  medio,  al  mostrar  los  embriones  y  fetos  humanos  una 
recapitulación de  los  cambios  en  el  tamaño del  tectum,  así    cuando  el  cerebro  se 
ensancha,  el  lóbulo  óptico  se  transforma  en  los  tubérculos  cuadrigéminos,  más 
pequeños de tamaño. 
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Evolución  y  embriología  del  tegmento,  y  el  pedúnculo  cerebral  (crus 
cerebri). 

El  tegmento  representa  una  continuación  de  las  áreas motoras  del  bulbo, 
donde  se  coordinan    varios  estímulos  y  son  transmitidos  hacia  áreas  y  núcleos 
motoras  (Romer  1970).  Consta  de  paredes  laterales  y  el  suelo  del  ventrículo 
mesencefálico  o  acueducto.  En  los  vertebrados  inferiores  forma  parte  del  sistema 
reticular,  conteniendo  núcleos  motores,  y  es  alcanzado  por  diversos  sistemas 
sensoriales (Ariëns‐Kappers 1936). Con diversa variaciones desde los peces primitivos 
hasta los anfibios. En los reptiles ya se constata una diferenciación que recuerda la de 
los mamíferos, al aparecer un primordio del núcleo rojo dentro del área que ocupa la 
formación reticular, que se convierte en una estructura voluminosa en los mamíferos. 
El aumento de los pedúnculos es consecutivo al de los haces corticales descendentes, 
que es parejo al de la substancia negra. 

Los anteriores cambios se manifiestan en un crecimiento ventral del cerebro 
medio hacia el ventrículo mesencefálico y hacia el acueducto. En el  tiburón y en  la 
rana    el  suelo  de  esta  porción  encefálica  es  más  pequeño  sagitalmente  que 
cualquiera  de  los  lóbulos  ópticos  o  que  la  médula  espinal,  mientras  que  en  los 
mamíferos se ha ensanchado y es más grande sagitalmente que la médula espinal. 

El  tegmento en el  feto humano aparece precozmente, notándose alrededor 
de las 12 semanas (Streeter 12), creciendo los pedúnculos cerebrales rápidamente a 
partir del cuarto mes (Warwick y Willians 73). 

 
Desde  los peces hasta  los primates el sistema ventricular del cerebro medio 

sufre  una  transformación  pronunciada.  En  el  tiburón  las  paredes  del  cada  lóbulo 
óptico  rodean  a  un  prolongación  dorsal  del  ventrículo mesencefálico,  los  grandes 
ventrículos  ópticos,  formando  una  gran  cavidad  continua.  En  la  rana  el  sistema 
ventricular  mesencefálico  es  más  pequeño  como  consecuencia  del  aumento  del 
grosor  de  las  paredes  del  cerebro  medio,  individualizándose  mediante  un 
estrechamiento, mostrando una continuidad  lineal entre  recesos dorsolaterales del 
ventrículo óptico, el suelo del IV y el mesencefálico. En los reptiles, como la iguana, el 
aumento del tegmento y  los pedúnculos  impide  la disposición  lineal anterior, con el 
suelo del cuarto ventrículo, que proporciona un ángulo agudo en la unión con el III. El 
cambio  de  control  cefálico  se  manifiesta  por  el  marcado  cambio  dentro  de  los 
ventrículos  laterales, mientras que  los  ventrículos ópticos  son  similares  a  los de  la 
rana. 

Evolución  y  desarrollo  embrionario  de  los  ventrículos  ópticos  (Vó),  el 
mesencefálico (Vm) y acueducto (A). 

El crecimiento del  tegmento y  los pedúnculos marca un cambio morfológico 
definitivo, consistente   en  la aparición de una curva dorsal convexa en el suelo del 
acueducto, tal como se observa en el conejo, mientras la parte rostral del ventrículo 
mesencefálico  moldea  la  configuración  anterior  del  acueducto.  Los  remanentes 
laterales de  los ventrículos ópticos de  la  línea medial  forman  los recesos superior e 
inferior  de  los  colículos.  En  el  gato    se  encuentra  la  configuración  definitiva  del 
acueducto con su parte más ancha, la dilatación que forma la ampolla del acueducto 
(aqueductal ampulla), efecto los restos del los ventrículos ópticos y el medio. A toda 
esta evolución ventricular hay que sumar  las pequeñas modificaciones del contorno 
posterior  del  tramo  ventricular  del mesencéfalo  en  los mamíferos, motivados  por 
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crecimiento    del  cerebelo,  los  pedúnculos  y  el  tegmento,  asociados  con  la 
disminución    del  tamaño  de  los  tubérculos  cuadrigéminos  y  el  incremento  de  la 
angulación del cerebro.  

En las etapas iniciales del embrión humano, el cerebro medio consiste en una 
gran  luz,  el mesocele,  rodeada  de  paredes  delgadas.  El  tamaño  del mesocele  se 
afecta especialmente por el  crecimiento del  tectum durante el 2º, 3º  y 4º mes. El 
acueducto asume así su forma definitiva tanto en tamaño relativo como en absoluto. 

 

D‐ CONCEPTO DEL REVESTIMIENTO VENTRICULAR.  

La definición y la extensión del recubrimiento ventricular ha estado sujeta a sucesivas 
apreciaciones de diferentes  investigadores. Así para Knowles  (1972) el  término  alcanza  al 
revestimiento epitelial de  las paredes de  los  ventrículos y el  canal medular, mientras que 
para  Leonhardt  (1969)  es  tanto  lo  anterior  como  algunas  otras  estructuras  que  lo 
acompañan y las fibras nerviosas con él relacionadas. Más ampliamente otros autores (Mitro 
y Palkovits, 1981) consideran que es la parte del sistema nervioso central constituida por la 
integración  de  las  células  ependimarias,  en  una  o  más  capas,  y  otras  estructuras 
intraependimarias tales como nervios, capilares, y elementos laberínticos subependimarios.  

Ya el estudio morfológico de Studnicka (1900), en diferentes áreas ventriculares de 
diversos animales mostró una falta de uniformidad celular y estructural que atañen al propio 
epitelio y a las formaciones cercanas; es decir, el área inmediatamente subyacente y las 
formaciones situadas en el interior de las cavidades ventriculares, conocidos por capa 
hipoependimal o subepéndimo (Merker, 1970), y supraepéndimo respectivamente (Scott y 
col., 1975; Lorez, 1975; Ferraz de Carvalho y col., 1983; Álvarez‐Morujo y col., 1992; 
Mathew, 1998), al igual que las relaciones de todos ellos con tejido neural adyacente.  

El estudio y ordenamiento morfológico de estas diferencias permitió observar ciertas 
áreas  del  revestimiento muy  específicas  en  sus  características,  a  la  vez  que  se  observó 
semejanzas  entre  ellas.  Estas  diferencias  y  semejanzas  aconsejaron  una  clasificación 
especial, naciendo el concepto de órganos ventriculares o circunventriculares (Hofer, 1958), 
con el que se denominó a estas áreas de  importantes hechos morfológicos discriminativos 
(Duvernoy y Koritke, 1965). Fundamentalmente estos órganos están en el III ventrículo, uno 
en  el  cuarto  y,  otros  como  lo  plexos  coroideos  en  todas  las  cavidades  ventriculares  con 
excepción del acueducto.  

Por  sus  implicaciones morfofuncionales  (Stumpf  y  col.,  1978; Álvarez‐Morujo  y  col., 
1990), han considerado apropiado denominar al revestimiento de las cavidades ventriculares 
y el canal central, como el conjunto morfológico y funcional del propio epitelio ependimario, 
el subepéndimo y supraepéndimo con sus formaciones especializadas.  

Pese a la definición anterior y con el interés de simplificar el entendimiento del 
revestimiento ependimario, consideraremos una descripción por separado de cada uno de 
los tres estratos en que fundamentalmente se divide el revestimiento ventricular, sin perder 
la realidad del perfecto encadenamiento anatómico y funcional que disfrutan.  
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El estudio  con microscopía óptica muestra un epitelio, en general,  simple  cuboideo, 
pero, ocasionalmente, aparece plano o prismático, o bien pseudoestratificado y, otras veces 
estratificado; por tanto este epitelio presenta variaciones que  interesan a  la altura,  forma, 
tamaño  y número de  las  células,  a  su  agrupación, definidas  claramente  en  la descripción 
sistematizada de una ancha parte de la superficie ependimaria humana (Opalski, 1934).  

El recubrimiento ventricular lo constituyen principalmente las células ependimarias, 
los ependimocitos, pero no en su totalidad, pues existen otras células en contacto con el 
líquido cefalorraquídeo; incluso se han distinguido varios tipos, como neuronas, células 
secretoras o neurosecretoras, (Cajal, 1909; Vigh y Vigh‐Teichmann, 1973), formando parte 
del recubrimiento (Coates, 1973b; Mestres, 1978).  

Los propios ependimocitos presentan variaciones en su morfología con sus diferentes 
poblaciones  y  aspectos  ciliares,  la presencia  y  diversa  distribución  de microvellosidades  y 
protrusiones (Brawer y col., 1974; Gabrión y col., 1988; Álvarez‐Morujo y col., 1990). Estas 
variaciones  parecen  ser  producto  en  determinadas  ocasiones  de  la  situación  funcional 
(Brawer  y  col.,  1974). Merced  a  la  diferencia  de  aspecto  celular  se  describen  (González‐
Santander, 1979) varios tipos de ependimocitos:  

1‐Ependimocitos de recubrimiento.  
2‐Tanicitos.  
3‐Ependimocitos secretores. 
4‐Ependimocitos ß.  
5‐Ependimocitos neurosecretores.  
6‐Ependimocitos neurosensoriales (con aspecto de corona) muy parecidos a conos o a 

células del neuroepitelio olfatorio (Billenstein, 1968).  
7‐Epéndimo supraependimario.  

Bruni  y  col  (1973)  observaron  que  las  distintas  alturas  celulares  dependen  de  la 
localización, más aplanadas  las  cercanas a  la  sustancia blanca  (Westergaard, 1970), y más 
altas las adyacentes a la sustancia gris.  

Habitualmente la superficie luminal es profusa en cilios (Purkinje, 1836; Agduhr, 1932) 
con  células de aspecto poligonal  (Bruni y  col., 1973) que poseen un núcleo oval, medio y 
regular,  con  el  nucleolo  comúnmente  excéntrico  de  aspecto  claro  y  con  la  cromatina 
dispersa, y en ocasiones presenta algunas  inclusiones  filamentosas  (Hirano y Zimmerman, 
1967;  Blázquez  y  col.,  1999).  Entre  los  cilios  se  observan,  en  determinados momentos, 
expansiones de la membrana celular en forma de burbujas (Mitchell y col., 1977).  

El  citoplasma  es  claro  ocupado  por  finos  fascículos  de  filamentos  (8  a  10  nm.), 
normalmente  arremolinados,  y  a  veces  formando  haces  de  numerosas  unidades  o  bien 
aislados,  o  en  pequeños  grupos  de  4  a  10  unidades  uniformemente  diseminados  en  el 
citoplasma,  donde  se  entrelazan  con  organelas  e  introducidos  en  los  pliegues  de  las 
microvellosidades. 

La matriz citoplasmática presenta una densidad homogénea gracias a una  red difusa 
de  microfilamentos  que,  suelen  concentrarse  formando  una  red  terminal  debajo  de  la 
membrana plasmática.  
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En esta red filamentosa se aloja una constelación de organelas, numerosas 
mitocondrias, semejantes a las observadas en astrocitos, normalmente situadas en el polo 
apical (Friede y Pax, 1961; Chanson y Pearse, 1961; Thomas y Pearse, 1961). También en el 
polo apical de la célula por encima del núcleo aparece el aparato de Golgi, formado por un 
conjunto de pequeñas vesículas aplanadas rodeadas por vesículas pequeñas (Peter y col., 
1976) muy parecidas a las del retículo endoplásmico liso (Rel); este último se extiende por 
todo el citoplasma, al igual que cisternas de retículo endoplásmico rugoso (Rer), ribosomas 
libres y algunos cuerpos multivesiculares. No es raro observar cuerpos densos osmiófilos en 
el área apical, de dos tipos, unos con gránulos finos y anchos de ferritina (Brightman y Palay, 
1963), y otros formados por una mezcla heterogénea de gránulos, vesículas y laminillas, que 
se asocian a lisosomas (Peter y col., 1976). 

Los  cilios  existentes  en  la  superficie  ventricular  del  epitelio  ya  desde  los  inicios,  un 
estudio especial de esta región celular (Purkinje 1836). Estos estudios posibilitaron conocer 
la  presencia  en  la  superficie  luminal  de  prolongaciones  y  somas  neuronales,  tomando 
contacto con el líquido cefalorraquídeo (Cajal, 1909), y la existencia de células en el interior 
de las cavidades ventriculares (Kolmer, 1921; Agduhr, 1932).  

Todos estos hechos, demostrados con la microscopía óptica, fueron corroborados por 
la microscopía electrónica de transmisión (MET) que, además, ha permitido el conocimiento 
de  nuevos  y  detallados  hechos  morfológicos,  como  proyecciones  pequeñas  y  finas 
semejantes a  los microvillis y, otras simples expansiones de  la membrana más  irregulares, 
que en ocasiones contienen vesículas pequeñas y  filamentos delgados  (Clementi y Morini, 
1972; Bruni y col., 1972; Peters y col., 1976). La inserción celular de los cilios con sus cuerpos 
basales,  su  raíz  y pie basal,  rodeados de una estructura  fibrogranular  (Brightman  y Palay, 
1963) en similitud a los de otras células epiteliales ciliadas (Anderson, 1972).  

La  microscopía  electrónica  de  barrido  (MEB)  permite  un  preciso  estudio  de  la 
superficie apical del  recubrimiento ventricular y de  las  formaciones  intraventriculares que, 
forman el área  supraependimaria. Esta  técnica muestra a  los cilios  (15‐20µm X 0'4µm) en 
general agrupados en el  centro de  la  superficie  libre de  la  célula  (Scott y  col., 1973a y b; 
Coates, 1973a y b; Leslie y col., 1978).  

La MET  es  imprescindible  para  el  conocimiento  de  la  disposición  de  las  superficies 
laterales  de  los  ependimocitos:  paredes  celulares  simples  que  poseen  interdigitaciones, 
espacios  y  vesículas  cubiertas.  Con  la MO  cerca  de  la  superficie  apical muestran  barras 
terminales  que,  el MET  demuestra  que  consisten  en  dos  tipos  de  unión,  gap  junction  y 
zónula  adherens  (Brightman  y  Palay,  1963;  Klinkerfus,  1964;  Brightman,  1965a  y  b; 
Brightman y Reese, 1969; Blakemore y Jolly, 1972).  

El  extremo  basal  de  las  superficies  laterales  presenta  ocasionalmente  un  material 
denso que actúa de separador de los procesos digitiformes intercalados entre células vecinas 
dando al conjunto un aspecto de  laberinto. Este material acumulado es semejante al de  la 
lámina basal y, posiblemente, se elabora en las membranas basales de los capilares cercanos 
(Westergard,  1970  y  Booz  y  Desaga,  1973).  Algunos  ependimocitos  presentan 
prolongaciones basales (Cajal, 1911; Tenyson y Pappas, 1964; Peter y col., 1976), de longitud 
variable,  que  penetran  en  el  tejido  subyacente,  alcanzando  en  ocasiones,  a  través  del 
subepéndimo,  al  neuropilo  adyacente  (Leonhardt,  1966  y  Fasolo  y  Franzoni,  1974).  Las 
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células  situadas  en  el  III  que  poseen  estas  prolongaciones  fueron  denominadas  tanicitos 
(Horstmann, 1954). Existen células con prolongaciones que llegan a los vasos, a centros y a la 
superficie  (Vigh  y  Vigh‐Teichmann,  1954;  Gotow  y  Hashimoto,  1979;  Cumming  y  Felten, 
1979).  

Como se menciona anteriormente, además de estas células epiteliales,  las diferentes 
variedades  de  ependimocitos,  y  las  de  aspecto  primitivo,  los  tanicitos,  también  existen 
neuronas  que  forman  parte  del  epéndimo.  Estas  neuronas  no  se  diferencian  de  las 
periventriculares  que  conectan  con  el  LCR  merced  a  sus  prolongaciones,  por  lo  que  la 
conexión  con  el  LCR  debe  considerarse  como  un  hecho  esencial,  agrupándolas  con  el 
nombre de neuronas contactantes con el LCR (Vigh y Vigh‐Teichmann, 1973). 

Estas neuronas contactantes presentan variaciones específicas que vienen dadas tanto 
por el área estudiada, como por la parte que se pone en contacto con el LCR, dendrita, axón, 
o soma, o bien por el elemento con el que conectan, otra neurona, un vaso o incluso hacia la 
pía, en el interior del SNC.  

Inmediatamente subyacente al epitelio ependimario se sitúa un estrato de cuerpos de 
astrocitos  y  sus  procesos  en  disposición  ordenada  (Fleischhauer,  1972)  que  separa  al 
epitelio,  en  la  mayoría  de  las  regiones  ventriculares,  del  neuropilo  adyacente,  el 
subepéndimo.  La  disposición  de  esta  lámina  presenta  algunas  diferencias  regionales 
(Merker,  1970),  que  en  algunos  puntos  son  de  particular  interés  por  la  presencia  de 
pequeñas  células  con núcleo más oscuro dispuestas en  varias  filas en  algunos puntos del 
ventrículo  lateral  que  muestran  actividad  proliferativa  (Privat  y  Leblond,  1972),  con 
frecuentes  figuras mitóticas,  en  etapas  posteriores  al  nacimiento  (Globus  y  Kuhlenbeck, 
1944).  

Además de estas células en otros mamíferos se han encontrado otras con núcleo claro 
(Blakemore  y  Jolly,  1972)  formando  una mezcla  celular  donde  unos  elementos  que  son 
semejantes  a  los  astrocitos,  tanicitos  y  células  ependimales  ectópicas  con  cilios  y 
microvellosidades,  pero  que  no  alcanzan  los  ventrículos,  adaptándose  entre  las  células 
adyacentes  o  extendiéndose  hacia  pequeñas  cavidades  quísticas  desconectadas  de  la 
cavidad  ventricular  (Westergaard,  1970).  También  se  describe  microglia  en  la  capa 
subependimaria,  así  como  en  la  frontera  entre  esta  con  el  neuropilo  (Blakemore,  1969  y 
Privat y Leblond, 1972). Independientemente de esta celularidad de diversas características 
morfológicas,  en  el  subepéndimo  se  han  descrito  áreas  subependimales  circunscritas  con 
cúmulos  de  grandes  capilares  y  venas  subyacentes  a  un  epéndimo  cuboideo  simple 
(Leonhardt, 1968).  

La  microscopía  electrónica  permitió  incorporar  un  tercer  compartimento  a  los 
elementos  que  constituyen  el  recubrimiento  ventricular,  el  supraepéndimo.  Este 
compartimento acoge a las formaciones situadas en el interior del ventrículo suprayacentes 
a la capa del epitelio ependimario.  

En  este  estrato  se  encuentran  las  llamadas  células  intraventriculares  o 
supraependimarias  (Allen, 1975; Malloy, 1976; Merchant, 1977). Entremezclados con estas 
células  o  aislados  se  observan  procesos  celulares  intraventriculares,  denominados  fibras 
intraventriculares o supraependimarias, y masas de volumen y aspecto heterogéneo, que se 
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conocen  como  masas  o  protrusiones  intraventriculares.  Estos  elementos  aparecen  o  se 
muestran con más claridad con la MEB, si bien depende de la morfología específica del área 
estudiada.  Es  decir:  a  mayor  densidad  ciliar,  menos  posibilidad  de  estudio  de  estos 
elementos,  independientemente de  la variabilidad en  la concentración de  los mismos que, 
de por sí ,muestran las diferentes regiones ventriculares. 

Álvarez‐Morujo  y  col.  (1986  y  1990)  clasifican  a  estos  elementos  por  su  origen  y 
distribución:  

• Estructuras intraventriculares que son propias de los ependimocitos, como los cilios, 
las microvellosidades, yemas o protrusiones.  

• Elementos supraependimarios que yacen sobre el epéndimo y son independientes de 
los mismos. Se  trata, por  lo  tanto, de elementos  intraventriculares, bañados por el 
LCR: 

A) Células supraependimarias. 

B)  Fibras,  sin  duda  las  más  numerosas,  en  general  finas  y  arrosariadas, 
entrecruzándose en muchas ocasiones,  formando redes que pueden confluir 
en el polo apical de un ependimocito.  

• Elementos que son intraventriculares, pero sin evidencia de que sean propios de los 
ependimocitos  o  sean  supraependimarios,  entre  los  que  se  encuentran  finas 
prolongaciones  con  extremos  enganchados  de  variado  aspecto  (de  corazón, 
lanceolados, en forma de racimo, etc.), tan abundantes que ocultan  la superficie de 
los  ependimocitos  subyacentes,  por  lo  que  no  se  puede  afirmar  ni  negar  la 
dependencia  de  aquellos  al  ependimocito.  Entre  estos  elementos  también  se 
observan células o protrusiones, de morfología muy particular.  

Las células supraependimarias se clasifican por su aspecto en  tipo  I y  II  (Scott y col., 
1975 y 1977), siendo  las primeras multi o bipolares semejantes a neuronas y,  las segundas 
redondeadas pleomórficas con superficie rugosa y expansiones seudopódicas (Revel, 1974). 
Semejantes hallazgos fueron demostrados por las técnicas combinadas de MET y MEB (Scott 
y col., 1975 y 1977; Coates, 1978; Álvarez‐Morujo y col., 1986).  

La  presencia  de  fibras  intraventriculares  con  aspecto  de  terminales  sinápticos  de 
axones y de gránulos secretores libres sugiere secreciones ventriculares (Mestres, 1978).  

Aunque  las  observaciones  anteriores  se  efectuaron  en  el  III  ventrículo,  este  tipo de 
células supraependimarias se encuentran en todas  las cavidades ventriculares (Allen, 1978) 
pero,  son  visibles especialmente mediante el MEB en  zonas no  ciliadas  (Álvarez‐Morujo  y 
col., 1986 y 1990).  

Es  de  remarcar  la  notable  variación  numérica  de  estas  células  en  algunas  áreas  en 
diferentes estadios hormonales (Mestres, 1976b). Merced a  las diferencias encontradas en 
los estudios anteriormente mencionados se han clasificado las CSE por su morfología (Walsh, 
1978) y sus propiedades (Bleier y col., 1975 y Bleier, 1977 como:  
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‐ Células neurosecretoras (Coates, 1973a y b).  
‐ Células de estirpe neuronal (Scott, 1975; Mitchell y Hipsman, 1975).  
‐ Células de estirpe histiocitaria  (Allen y col., 1975; Bleier, 1975; Malloy y Low, 1976; 
Merchant y Low, 1977).  

La ausencia de penetración de los colorantes ácidos en el SNC (Goldman 1913; Reese y 
Karnovsky, 1967; Brigtman y Reese, 1969; Schmiddley y Maas, 1990),  fue el  inicio para el 
conocimiento de  la barrera hematoencefálica  (BHE), a  la vez que  se descubrieron algunos 
puntos,  situados  en  las  paredes  ventriculares,  que  eran  teñidos  por  estos  colorantes 
denominados vitales (Wislocki y King, 1936 y Cammeyer, 1947). Estas propiedades unidas a 
otras singularidades, muchas de ellas comunes, como  la vascularización,  la forma y tamaño 
celular, así como la distribución de los cilios, hizo que se agrupasen todas estas regiones bajo 
el nombre de órganos ventriculares u órganos circunventriculares (Hofer, 1958). Este autor 
estableció los hechos comunes que permitían reconocerlos:  

• Su historia filogenética.  
• El  ser  pares  y  estar  localizados  en  el  ventrículo  medio.  Si  bien  el  órgano 

paraventricular  y,  en  algunas  especies  el  área  postrema  es  impar  y  está  siempre 
localizado en el IV ventrículo, a la vez que los plexos coroideos se hallan en todas las 
cavidades ventriculares.  

• Estar densamente vascularizados y en contacto con los ventrículos.  
• Teñirse  con  colorantes  vitales  inyectados  en  sangre,  con  excepción  del  órgano 

subcomisural.  
• Las fibras nerviosas que contiene son amielínicas.  
• No existe capa pial externa ni capa glial interna (subepéndimo).  

Según estos criterios clásicamente se  incluyen  los siguientes órganos ventriculares:  la 
hipófisis, glándula pineal, órgano subcomisural, órgano subfornical, área postrema, órgano 
vascular del hipotálamo y de la lámina terminal (cresta supraóptica) que Hofër distribuyó en 
tres grupos:  

I.‐ Plexos coroideos y órganos parietales (Paráfisis, receso suprapineal, epífisis y órgano 
subcomisural).  

II.‐ Neurohipófisis y órgano vasculosum de la lámina terminal (cresta supraóptica).  
III.‐ Área postrema, órgano  subfornical y órgano paraventricular  (órgano vasculosum 

hipotalámico).  

Sobre  estas  primeras  clasificaciones  se  añadieron  la  presencia  de  vasos  formando 
espirales,  con  delgadas  paredes  tipo  sinusoide  (Duvernoy  y  Koritke,  1965),  conteniendo 
elementos  glioependimales  y  fibras  amielínicas  (Knowles,  1974).  En  la  superficie  se  pudo 
constatar  la  presencia  ocasional  de  extrusiones  o  burbujas  citoplasmáticas  (protrusiones) 
con productos de secreción en su interior (Mikani, 1976 y 1978; Takey y col., 1978).  

Suelen observarse además prolongaciones de células supraependimarias, etiquetadas 
en algunas ocasiones como neuronas  (Weindl y Schinko, 1977) existencia de varicosidades 
en las fibras (Leslie 1978) sugiriéndose la posibilidad de neurosecreción (Weindl y col., 1977).  
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En algunos de estos órganos se aprecia una gran riqueza neuronal en contacto con las 
células  ependimales,  a  la  vez  que  se  observan  elementos  celulares,  epitelio  glandular, 
incorporados  al  epéndimo  con  capacidad  secretora  (Morest  1960  y  1967). Dentro  de  las 
neuronas que contactan con el LCR existen neuronas neurosecretoras (Knowles, 1972).  

Estas modificaciones  encontradas  en  los  ependimocitos  que  recubren  a  los  órganos 
ventriculares  se deberían  a una especial  relación del  tejido nervioso  con el  LCR donde  se 
forman unidades  funcionales del epéndimo de  los OCV  y determinadas  áreas del  sistema 
nervioso (Mestres, 1978).  

En algunos OCV se descubrieron estructuras quísticas, como en el órgano subcomisural 
(Andrés, 1965),  la eminencia media  (Bodoky, 1973) y el área postrema. Posteriormente se 
encontraron quistes  subependimales en  los espacios perivasculares de  la misma, difícil de 
distinguir  de  artefactos  (Cammermeyer,  1973),  y, más  adelante  se  describieron  en  este 
mismo  área  (Gotow  y Hashimoto,  1980),  a  los que  se  supuso  formados desde  el  retículo 
endoplásmico  (Rudert  y  col.,  1968).  Estos  quistes  también  se  han  encontrado  en  el 
recubrimiento  ventricular  no  específico  (Robertson  y  col.,  1991  y  Álvarez‐Morujo  y  col., 
1995), bien  como quistes  intracelulares  (células quiste), o  como  cavidades quísticas en el 
espacio  subependimario  (Siever  y  col., 1981; Yoshida  y  col., 1990; Álvarez‐ Morujo, 1995; 
Amat y col., 1999).  

Por  su morfología  los quistes encontrados en  los OCV,  así  como en  la  tela  y plexos 
coroideos  cercanos,  o  en  territorios  adyacentes,  parecen  derivar  de  ependimocitos  o  del 
epitelio coroideo. Algunos quistes contactan directamente con  los espacios perivasculares, 
donde  el  citoplasma  se  adelgaza  mucho.  En  ocasiones,  el  interior  de  estas  cavidades 
contiene  material  floculento  (Kuchelmeister  y  Bergmann,  1992  y  Tsuchida  y  col.,  1992) 
observandose  la membrana de  la pared de  la  cavidad, de  igual  grosor que  la plasmática, 
cilios y microvellosidades (Stumpf y col., 1977). Estos quistes podían estar formados por una 
o dos células, una de las cuales, era un delgado proceso unido por zonulas ocluyens a la otra 
célula, mientras que las uniones de las células quiste con las adyacentes son iguales al resto 
de las uniones  del epitelio contiguo.  

 

E‐ CARACTERÍSTICAS PARTICULARES DEL EPÉNDIMO DEL IV VENTRÍCULO.  

El epéndimo del IV ventrículo tiene prácticamente las mismas características generales 
de uniformidad y variedades que el  resto de  los ventrículos,  tal como se ha observado en 
numerosos  animales,  incluido  el  hombre  (Mitro  y  Palkowits,  1981).  Si  bien  hay  que 
considerar que su extensión epitelial es muy amplia, ya que constituye  la cuarta parte del 
total del recubrimiento ventricular mediante un epitelio que separa la cavidad ventralmente 
del  bulbo  (medulla  oblonga)  y  de  la  protuberancia  (pons)  y,  dorsalmente  de  los  velos 
medulares y el tejido cerebeloso (Testut, 1902).  

Este  ventrículo,  mediante  el  área  postrema  y  los  plexos  coroideos,  contribuye  a 
completar  el  conjunto  de  los  órganos  circunventriculares  a  la  par  que  presentan 
localizaciones  de  particular morfología,  como  el  órgano  del  receso  colicular  y  el  receso 
rombencefálico,  que,  aunque  no  han  sido  incluidos  hasta  la  fecha  como  órganos 
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circunventriculares debido a su especial configuración, se ha postulado la posibilidad de ser 
incluidos, o al menos de ser considerados lugares de morfología muy específica.  

En la descripción de esta cavidad debemos distinguir: el suelo, el techo, y los recesos. 
Estos recesos son:  

‐ Dos laterales, delimitados tanto por el techo como por el suelo.  
‐ Fastigium  (receso posterosuperior o cerebeloso) situado en el techo en  la unión de 

los velos medulares.  
‐ Colicular o mesencefálico, un receso del techo ventral al colículo inferior por 

delante del velo medular anterior (superior).  

En la rata el epéndimo del suelo se describe como un conjunto de células cuboideas o 
aplanadas,  dependiendo  de  la  zona  considerada;  las  primeras  en  las  zonas  centrales  y 
caudales y  las aplanadas en  las  laterales (Singh y col., 1980 y Álvarez‐Morujo y col., 1986 y 
1990). Una mezcla de  ambos  tipos  celulares  se encuentra en el epéndimo de  los  recesos 
laterales,  en  varias  áreas  existen  pliegues  del  epéndimo  de  diferente  longitud.  En  la 
superficie ciliada, bien entre estos cilios o por encima de ellos, se pueden encontrar algunas 
estructuras esféricas  con diferente proporción.  Se han descrito  fibras mielínicas  e  incluso 
amielínicas  (Leonhardt,  1968;  Derer,  1981;  Richard  y  col.,  1973),  así  como  burbujas 
citoplasmáticas o grupos de ellas (Billenstein y Galer, 1968; Álvarez‐Morujo y col., 1990). En 
determinados  puntos  el  epitelio  varía  a  columnar  y  seudoestratificado  (Álvarez‐Morujo  y 
col., 1995).  

La MEB muestra  la densidad  ciliar del  suelo del  IV ventrículo, en general abundante 
pero varía según los animales y las regiones estudiadas (Singh y col., 1980 y Álvarez‐ Morujo 
y col., 1992). En  las regiones craneales  las zonas densas se alargan hasta cerca del epitelio 
ependimario  de  los  pedúnculos  cerebelosos.  Los  territorios  paramedianos  y  el  inicio  del 
receso  lateral  son  los más  escasos  en  cilios,  bien  por  existir  ependimocitos  con  escasos 
penachos ciliares o bien porque hay células aciliadas que alternan con otras ciliadas. En  las 
regiones más externas del  receso  lateral el epitelio  se vuelve denso en cilios, pero menos 
que en las zonas mediales. Sin embargo en el suelo del IV ventrículo de monos (Singh y col., 
1982), encuentran que  la densidad en cilios decrece hacia  la  línea media; de tal forma que 
son zonas aciliadas completamente el surco medio, el área postrema y el colículo facial.  

En otros  animales,  (Brightman  y Reese 1969  y Hirunagi  y  col., 1979),  la distribución 
también varía, así los cilios pueden presentarse escasos en el receso lateral, receso del locus 
ceruleus  y  en  la  fóvea  central,  mientras  existen  numerosas  fibras  nerviosas  y  las 
microvellosidades  están  en  cantidades  variables.  También  se  encuentran  diferencias muy 
importantes  en  el  número  de  células  supraependimarias,  en  su  tamaño,  aspecto  de  sus 
secreciones, ya con  imágenes de protrusiones celulares, o de  láminas de material proteico 
(Stumpf y col., 1977 y Rodríguez y col., 1986).  

En  las zonas no muy densas en cilios  las microvellosidades, estudiado con  la MEB, no 
muestran  un  patrón  homogéneo  de  distribución,  en  zonas  tapizan  completamente  la 
superficie  apical  de  las  células  ependimarias,  mientras  otras  áreas  carecen  de 
microvellosidades (Álvarez‐Morujo y col., 1986), existiendo otras regiones donde sólo cubren 
parcialmente  a  la  superficie  apical  del  ependimocito,  formando  en  ocasiones  franjas 
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periféricas alrededor de un  centro  liso herniado en  forma de  cúpula hacia  la  luz  (Álvarez‐ 
Morujo,  1986),  y,  otras  veces,  coinciden  en  una misma  célula  las microvellosidades,  los 
espacios lisos y un penacho ciliar.  

La  capa  supraependimaria  del  ventrículo  contiene  elementos  que  yacen  sobre  el 
epéndimo,  elementos  intraventriculares  bañados  por  el  LCR,  independientes  de  los 
ependimocitos,  es  decir  que  no  son  estructuras  propias  de  los mismos. Dentro  de  estos 
elementos  debemos  incluir  las  protrusiones,  pues  alguna  vez  se  descubren  estas  yemas 
conexionadas con  los ependimocitos mediante un pedículo o bien de  forma sésil, pero, en 
las más, es  imposible  saber  si están  libremente adosadas  a  la  superficie o  fijas de alguna 
forma en ellas (Álvarez‐Morujo y col., 1990 y 1992). Las protrusiones suelen ser globulares, 
como  expansiones  de  la  superficie  apical  en  forma  de  burbujas  esféricas  de  diferentes 
tamaños; en general se describen más abundantes en  las regiones rostrales del ventrículo, 
algunas presentan superficies rugosas (Singh y col., 1982).  

También  se  encuentran  células  supraependimarias  (Mathew,  1998)  de  aspecto 
cilíndrico, ovoideo o estrellado, con prolongaciones que varían en número, grosor y longitud. 
Las prolongaciones de estas células son difíciles de seguir en las zonas ciliadas por ocultarse 
bajo  los cilios. En  las células supraependimarias estudiadas, en  las zonas carentes de cilios, 
se observa que sus prolongaciones confluyen, aparentando uniones, para formar redes.  

La capa subependimaria es también diferente dependiendo del territorio ependimario 
y la especie estudiada (Globus y Kuhlenbeck, 1944; Didier y col., 1986; Álvarez‐Morujo y col., 
1987), siendo frecuente encontrar una capa glial muy bien desarrollada en  la parte medial, 
que  se  vuelve  más  delgada  lateralmente  hasta  el  ángulo,  y  una  capa  de  células 
subependimales  se  incrementa  gracias  al  núcleo marginal  del  cuerpo  restiforme.  La  capa 
medial  del  receso  lateral  está  caracterizada  por  un  estrato  prominente  de  células 
subependimales y en determinados puntos se sitúan muy próximas a  las ependimarias. En 
otros  animales  en  este  lugar  existe  un  cordón  grueso  de  fibras  que  discurren  cráneo 
caudalmente y se continúa con el cordón que existe alrededor del acueducto. También en 
las  zonas  mediales  se  observan  fibras  que  discurren  paralelas  al  epéndimo  pero 
transversalmente,  para  cruzarse  en  la  línea media.  Esta  capa  de  fibras  gliales  es menos 
abundante donde están los núcleos del XII, VI, prepositus, vestibulares, así como gran parte 
del receso lateral (Fleischhauer, 1972 y Allen y col., 1978).  

En otras regiones  las células ependimales cubren una red  laxa de fibras entre  las que 
se encuentran neuronas subyacentes, generalmente oblongas, con un eje mayor paralelo a 
la superficie. Leonhardt y Lindner (1967) observó paquetes de fibras amielínicas paralelas a 
la  superficie  con  terminaciones  bulbosas  conteniendo  vesículas  claras  y  de  grano. 
Posteriormente  Leonhardt  (1968)  ha  encontrado  en  esta  región  fibras  mielinizadas 
intraventriculares en conejo. 

El  epitelio  de  revestimiento  del  techo  ventricular  es  muy  irregular  exhibiendo 
importantes  variaciones,  dependiendo  que  sea  territorio  correspondiente  a  los  plexos 
coroideos o no; así  las células de  los plexos coroideos poseen Mv y una ausencia de cilios 
casi total, observando algún cilio muy escaso aislado (Santolaya y Rodriguez‐Echandia, 1968; 
Clementi y Morini, 1972; Scott y col., 1972 y 1973a y b; Ferraz de Carbalho y col., 1983; Oda 
y Nakanishi, 1987a; Álvarez‐Morujo y col., 1987 y 1990).  
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La  transición puede  ser brusca hacia  territorios  completamente  carentes de  cilios, o 
más gradual, intercalándose entre ellos territorios con cilios, pero más escasos, mientras en 
el  epéndimo  del  velo medular  anterior  como  en  el  posterior,  los  cilios  son  abundantes 
(Álvarez‐Morujo  y  col.,  1992).  En  los  plexos  coroideos  y  en  la membrana  tectória  se  han 
encontrado muy  escasos  cilios.  Son  algo más  abundantes  y  se  encuentran  agrupados  en 
penachos en las porciones de inicio de esta membrana (Allen y col., 1978). Lo mismo ocurre 
en el área postrema, que es un territorio también aciliado (Shimizu y Ishii, 1964; Leslie y col., 
1978; Hirunagi y Yasuda, 1979b; Gotow y Hashimoto, 1980; Brizzee y Klara, 1984; Lindberg y 
col.,  1991).  Los  cilios  pueden  presentar  dilataciones  terminales  (Scott  y  col.,  1973a  y  b; 
Yamadori  y  Yagihashi,  1975;  Álvarez‐Morujo  y  col.,  1992)  ser  cortos,  o  más  largos. 
Habitualmente estos últimos pertenecen a las células aplanadas (Nelson y Nrigth 1974).  

Los  ependimocitos  de  los  plexos  coroideos  se  unen  por  complejos  de  unión,  gap 
junction  y  zonulas  adherens  (Brightman,  1968; Machen  y  col.,  1972;  Peters  y  col.,  1976) 
formando  la barrera cerebro/LCR. En  la parte no coroidea  las células se mantienen unidas 
por Gap y ZA  sin haberse descrito uniones herméticas en esta  zona no  coroidea que está 
recubierta dorsalmente por una lámina glial, la membrana basal continua, la membrana del 
techo, compuesta por una capa de ependimocitos pavimentosos descansando sobre células 
piales. En la zona no coroidea, aunque existen grandes áreas sin cilios, estos existen ya desde 
el  periodo  fetal  (Scott  y  col.,  1973a).  En  el  techo  se  encuentran  ependimocitos  planos  y 
cuboideos, con distintos aspectos citoplasmáticos, ofreciendo células claras u oscuras (Oda y 
Nakanishi 1987a).  

Las microvellosidades no tienen una distribución homogénea, unas veces, como en  la 
membrana tectoria, tapizan completamente  la superficie apical de  las células ependimarias 
y, en otras, la superficie ependimaria carece de microvellosidades. Existen territorios donde 
cubren  parcialmente  la  superficie  ventricular  de  los  ependimocitos,  formando  franjas 
alrededor de un centro  liso herniado en forma de cúpula (Santolaya y Rodríguez Echandía, 
1968; Allen  1978  y Álvarez‐Morujo  y  col.,  1987),  lo  que  es  frecuente  en  el  epéndimo  de 
recubrimiento cerebeloso. Incluso se puede observar la coincidencia en una misma célula de 
microvellosidades, espacios  calvos  lisos, y un penacho  ciliar  (Álvarez‐Morujo y  col., 1992). 
Tanto el epéndimo o el subepéndimo varían según se observe el velo medular anterior,  la 
língula, el fastigium, el nódulo o el velo medular posterior, pasando de células cilíndricas que 
tapizan  fibras  gliales  y  un  abundante  conjunto  de  fibras  mielínicas,  hasta  la  fina  capa 
ependimaria  de  células  aplanadas  soportadas  solamente  por  la  capa  pial  (Fleischhauer, 
1972). En esta zona se han descrito pliegues verticales y horizontales matrices (Krause, 1951 
y  Rae  1965).  Especial  interés  presenta  la  presencia  de  elementos  de  las  tres  capas  del 
cerebelo,  en  adultos,  además de  la  capa  glial, que  se  interpretaron  como  zonas matrices 
(Krause, 1951; Brzustowicz Kernohan, 1952a, b, c; Rae, 1965).  

En el supraepéndimo del techo también se encuentran elementos supraependimarios 
al  igual  que  en  el  resto  de  la  superficie  ventricular,  como  protrusiones,  de  diferentes 
tamaños, fibras, células  intraventriculares, así como variaciones de algunos aspectos según 
la zona y el animal estudiado. Dentro de  las fibras supraependimarias,  las más abundantes 
son las arrosariadas que tienden a confluir desde varias direcciones para formar redes (Allen 
y col., 1978; Oda y Nakanishi, 1987a y b; Álvarez‐Morujo y col., 1990).  
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En  la  membrana  tectoria  del  IV  ventrículo,  Luschka  y  Magendie  encontraron  los 
orificios de comunicación central y  laterales (Testut, 1902), entre el espacio ventricular y el 
subaracnoideo. Pese a que en  la actualidad parecen ser constantes  (Kier 1977) en nuestra 
especie, desde el principio surgieron dudas (Canieu 1898 y Kölliker, 1896) de la uniformidad 
de su existencia en las distintas especies.  

Estas aportaciones pudieron explicar la existencia del LCR en el espacio extracerebral y 
el  rápido  paso  de  sustancias  desde  uno  a  otro  compartimento  (Brightman,  1968  y  1969; 
Cserr y Ostrach, 1974); sin embargo, no ha sido posible  localizar claramente estos orificios 
(Blake,  1900; Coupin,  1921; Brightman,  1953; Carpenter,  1966),  con  la  constancia  que  se 
propone (Milhorat, 1975). 

La controversia de la existencia real (Retzius, 1886; Hess, 1885) o artefactual (Kölliker, 
1896; Canieu, 1898, Staderini, 1906 y 1907) de  las comunicaciones se ha mantenido  largo 
tiempo (Jones, 1979) al no poderse demostrar constantemente en humanos (Barr, 1948), al 
igual que en primates y roedores (Cammermeyer, 1971).  

A  esta  discusión  se  han  sumado  los  datos  contrapuestos  surgidos  en  estudios  de 
anatomía  comparada,  pues  al  conocimiento  de  la  existencia  de  LCR  interno  y  externo 
(Harvey y Burr, 1926) en animales inferiores no se ha incorporado la demostración universal 
de  las comunicaciones entre ambos. Se mantienen en determinados vertebrados, e  incluso 
en algunos mamíferos, las descripciones de una membrana tectoria del techo del IV continua 
sin aberturas  (Oda y Nakanishi, 1987a y b) y  se considera  inconstante  la existencia de  los 
orificios laterales (Peter, 1998).  

Los poros microscópicos de esta membrana en anfibios (Jones, 1978) ha permitido una 
explicación  para  el  fracaso  de  esta  búsqueda.  Si  bien,  la  existencia  de  estos  poros  o 
dilataciones intercelulares, ha sido negada en los estudios minuciosos efectuados con SEM y 
TEM en algunos mamíferos (Oda y Nakanishi, 1987 a y b).  

Dentro del techo se describe el área postrema que, pese a ser un detalle del suelo del 
cuarto ventrículo en numerosas especies, en la rata, no obstante, está situada en el extremo 
caudal del  techo,  fundiéndose  con  las porciones  laterocaudales de  la  lámina  tectoria  y el 
epitelio ependimario que asciende desde el suelo en las proximidades de la entrada al canal 
central. En este órgano ventricular se pueden distinguir  las siguientes estructuras y grupos 
celulares:  

Células  parenquimatosas  o  postremocitos:  son  células  voluminosas  y  heterogéneas 
con  un  núcleo  grande  y  rico  en  cromatina  y  un  citoplasma  que  puede  presentar 
indistintamente  una  estructura  fibrilar,  granulosa  o  alveolar  (Wislocki  y  Pudran,  1924; 
Cammermeyer, 1947; Borison y Brizzee, 1951, Brizze y Neal, 1954). La mayor parte de  las 
células que poseen citoplasma  fibrilar  irregular, o  fusiforme presentan prolongaciones que 
alcanzan  los  capilares  sanguíneos  o  bien  descansan  directamente  sobre  los  vasos 
(Brightman,  1968).  Las  cualidades  tintoriales  de  estos  granos  indican  su  constitución  por 
ribonucleínas  y mucoproteínas  (Shimizu  y  Ishii,  1964;  Klara  y  Brizzee,  1975  y  1977a  y  b; 
Hirunagi y Yasuda, 1979; Gotow y Hashimoto, 1979). Es significativo el rico aporte sanguíneo 
del  área  postrema  con  un  gran  número  de  capilares,  de  diámetro  variable,  con  vainas 
reticulares  y  colágenas  gruesas  de  un  conectivo  perivascular  que  posee  una  lámina  basal 
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claramente  definida  en  sus  límites.  En  la  lámina  basal,  en  determinadas  circunstancias 
experimentales, se depositan masivamente densos gránulos que recuerdan a  los depósitos 
en el  glomérulo  renal  (Dempsey, 1973).  Los espacios perivasculares  se entrelazan  con  los 
ependimocitos,  aumentando  la  superficie  de  contacto  entre  las  células  ependimarias  y  el 
espacio  perivascular.  Estos  espacios  son  también  alcanzados  por  neuronas  y  sus 
terminaciones.  Procesos  neuronales  del  parénquima  del  área  postrema  incluyendo 
terminaciones sinápticas están directamente expuestos al espacio perivascular sin la coraza 
de células gliales  (Rohschneider y col., 1973). Estos espacios perivasculares se  tiñen con  la 
peroxidasa, incluyendo la lámina basal vascular y parenquimatosa, al igual que la luz capilar, 
mientras  que  solamente  se  observan  finas  manchas  en  los  espacios  intercelulares  del 
parénquima postremal (Torack y Finke, 1971; Gotow y Hashimoto, 1979).  

El epéndimo del área postrema  consiste en  células planas  superpuestas entre  sí, en 
general  aciliadas  y  con  una moderada  cantidad  de microvellosidades,  siendo  en muchos 
casos  totalmente  lisas  (Gotow  y  Hashimoto,  1979;  Hirunagi  y  Yasuda,  1979).  Las 
microvellosidades poseen proyecciones similares a  las existentes en el plexo coroideo pero 
son más  cortas  y menores  en  número,  presentan  un  aparato  de Golgi  bien  desarrollado, 
retículo  endoplásmico  rugoso  y  numerosas  mitocondrias.  El  núcleo  irregular,  presenta 
indentaciones a menudo, contiene una cromatina más densa y un nucleolo claro con aspecto 
de panal de abeja. Los ependimocitos contactan con  la  lámina basal que  rodea el espacio 
perivascular  a  manera  de  tanicitos,  contactando  también  con  terminaciones  axonales 
semejando sinapsis o uniones del  tipo adherentes al  igual que en  la eminencia media. Sin 
embargo,  la  acumulación  de  vesículas  de  aspecto  sináptico  no  guarda  relación  con  las 
regiones  de  unión  entre  los  elementos  celulares.  Estas  células  pueden  presentar,  en  el 
extremo  vascular  de  sus  procesos  cúmulos  de  vesículas  electrón  densas  e  inclusiones 
tubulares. En  la superficie se observan numerosas vesículas cubiertas por membrana. Estos 
ependimocitos se distinguen del revestimiento ependimario adyacente, fundamentalmente 
por sus organelas celulares,  la prominencia del retículo endoplásmico rugoso y del aparato 
de Golgi, junto con la escasez de filamentos (Gotow y Hashimoto, 1979).  

Una singular característica del epéndimo de este órgano es el aspecto morfológico de 
las uniones celulares, diferentes a las del epéndimo general, con las membranas plasmáticas 
muy  próximas:  2‐3  nm,  pero  sin  demostrativos  puntos  donde  se  observe  una  fusión  de 
ambas, tal como se demuestra tras la inyección de sustancias intraventricularmente (Torack 
y  Finke,  1971),  sin  que  se  observen  lugares  que  frenen  el  paso  de  las mismas  hacia  el 
interior. Por lo tanto son uniones intermedias entre la zónula adherens, presente en la pared 
de las células ependimarias normales, y la zónula ocluyen, en el epitelio coroideo o algunos 
otros órganos ventriculares. Como en esta zona no existe barrera hematoencefálica, existe 
una  angosta  pero  libre  comunicación  entre  la  sangre  y  el  LCR,  situación  única  en  las 
formaciones cerebrales (Klara y Brizzee, 1975 y Gotow y Hashimoto, 1979).  

Al  igual que en otros  lugares del epéndimo ventricular se encuentran en esta  región 
células  con  grandes  vacuolas  o  cisternas  intraparenquimatosas  muy  semejantes  a  los 
existentes en  lo plexos coroideos y en  la tela coroidea próxima al área postrema (Gotow y 
Hashimoto, 1980). Son más comunes en la superficie pial del área postrema y entre el área 
postrema y el plexo coroideo. El núcleo y el citoplasma de la célula quiste es similar al de los 
astrocitos  del  área  postrema,  pero  difiere  del  de  las  neuronas,  presentando  un  núcleo 
variable  en  cuanto  a  la  forma,  con  uno  o  dos  prominentes  nucleolos  en  panal  de  abeja. 
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Frecuentemente  es  empujado  a  la  periferia  y  aplanado  por  el  tamaño  de  la  cisterna.  La 
superficie de  la membrana presenta numerosas vacuolas y unas pocas vesículas. A medida 
que la cisterna quística aumenta de tamaño el citoplasma se va haciendo más fino. Cuando 
esto  ocurre  los  microtúbulos  y  los  filamentos  van  a  discurrir  en  planos  paralelos  a  la 
superficie luminal. Las cisternas esféricas u ovaladas varían en tamaño de 2 a 100 µm. Estas 
células  se  parecen  a  los  ependimocitos  del  área  postrema  y  a  las  células  epiteliales 
coroideas.  Las  células  quiste  del  plexo  coroideo  presentan  las  uniones  normales  con  las 
células  epiteliales  adyacentes  al  igual  que  las  células  quiste  y  los  ependimocitos  del  área 
postrema,  lo  cual  sugiere  que  estas  células  tienen  un  origen  ependimario.  En  ocasiones, 
dentro  de  las  pequeñas  cavidades  se  encuentran  cilios  y  las  microvellosidades 
empaquetadas y, en otras, la luz quística aparece a menudo llena de un material amorfo. Las 
células  quiste  contactan  con  procesos  neuronales  y  directamente  con  los  espacios 
perivasculares de los capilares del área postrema, coroideos y piales.  

Un hecho también muy característico y peculiar del epéndimo postremal es su relación 
con  neuronas  adyacentes,  son  pequeñas  neuronas  sin  distribución  uniforme,  a  veces  en 
grupos de 3 ó 4, más densas en  la  región anterior  (Wislocki y Pudman 1924 y Cammeyer 
1947), que presentan sinapsis axodendríticas y axosomáticas, con vesículas claras y de grano 
denso (Shimizu y Ishii, 1964 y Rivera‐Pomar, 1966).  

Mediante estudios realizados a microscopía electrónica se  llegó al conocimiento de 
que los tres mayores componentes del citoesqueleto son los microtúbulos, microfilamentos 
y  los  filamentos  intermedios  (FI)  (Peters y  col., 1976).  Los microfilamentos  (Stossel, 1984) 
han sido demostrados en  los procesos superficiales de  los astrocitos de  la  limitante pial en 
contacto con el LCR  (Stossel, 1984). Los microtúbulos están presentes en  todas  las células 
eucariotas,  incluyendo  las células de  linaje astrocitario  (Dustin, 1984). Característico de  los 
últimos componentes,  los  filamentos  intermedios, es que presentan proteínas asociadas y 
ello ha permitido el uso de anticuerpos específicos para su detección lo que posibilita marcar 
las células gliales. Haremos de ellos una revisión más amplia.  

Con  respecto  a  la  parte  craneal  del  cuarto  ventrículo  es  de  particular  interés  el 
conocer que dentro de las descripciones sobre las variaciones locales del sistema ventricular, 
al principio del siglo pasado,     ya se observó especificidad en  las regiones frontera entre el 
acueducto y  la porción rostral del  IV ventrículo, particularmente en  la capa profunda de  la 
capa  subependimal  del  primero  por  varios  autores  (Spiller  1916;  Opalski  1933;  Bicker  y 
Adans 1944; y Netky y Zimmermann 1950) 

Esta zona corresponde en parte a la denominada área glial, particularmente, situada 
en  la región del horquillamiento o bifurcación del acueducto, a nivel del colículo  inferior, y 
que fue llamada el receso ístmico (Turkschwitsch, 1935), estudiada más tarde por McFarlane 
y Maloney (1957). 

Pero  fueron  los estudios de Wisloscky GB y EH  Leduc,  (1952)  los que  revelaron,  la 
existencia  de  un  singular  receso,  no  descrito  anteriormente,  en  el  techo  del  IV  que  se 
ampliaba hasta  la zona caudal del colículo posterior, y al que  identificaron como "el receso 
del colículo posterior"‐ 

El referido hallazgo poseía características histológicas singulares, un epéndimo ciliado 
de  con  crestas ependimarias  intraventriculares  y unas  células  vacuoladas  semejante  a  los 
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adipocitos que llegan a ponerse en contacto con el LCR. Estas células se expanden más allá 
del receso a lo largo de las paredes ventriculares. 

Aunque esta zona era semejante en sus apetencias tintoriales al resto del epitelio de 
recubrimiento  ventricular,  presentaba  algunas  singularidades  como  su mayor  sudanofilia, 
mostrado por un doble borde de tinción que afectaba al citoplasma supranuclear y también 
más débilmente a borde apical de  los ependimocitos. Mediante esta tinción se constataba 
que las vacuolas no tenían contenido lipídico pese a su aspecto. Otra característica peculiar 
de  la  región  diferenciadora  del  resto  el  de  los  ependimocitos,  es  la  reacción  al  ácido 
peryódico  de  Schiff  en  los  cilios  y  el  área  supranuclear,  así  como  la  aparición  de 
fluorescencia amarilla oro, achacada a los pigmentos de desgaste. 

En estudios posteriores efectuados en la frontera del cuarto ventrículo y el inicio del 
acueducto, en cerebros de varios mamíferos incluidos los humanos de varias edades, Friede 
R.L.  (1961)    encontraron  una  zona  de  variaciones  ependimarias  en  el  recubrimiento 
ventricular  de  la  zona  caudal  del  acueducto  humano,  rostral  al  nervio  troclear,  que  se 
extendía hacia el velo medular, y que por su particular engrosamiento subependimario había 
sido  denominada  área  glial  (Opalski  1933;  Beckett,  Netzky  y  Zimmermann1950),  con  un 
particular desarrollo y un complejo metabolismo que  interrelaciona varias capas durante el 
periodo   embrionario. 

Esta área glial caudal posee un epéndimo prismático alto, con núcleo elongado y con 
frecuentes vacuolas  intracelulares. Este engrosamiento es mayor en  las zonas  laterales que 
en la medial, tanto en el acueducto como en el velo medular. Señalaron además una relación 
entre el grosor de la capa subependimaria y la forma de las células de revestimiento, que se 
estrecha  abruptamente  en  la  zona más  adelgazada  del  subepéndimo.  Este  epéndimo  era 
más elevado en embriones y en la edad juvenil, nivelándose en la edad adulta. En ocasiones 
la  terminación  craneal  del  velo medular  anterior muestra  un  túbulo mediano  y  corto  o 
acinos subependimarios.  

 

F‐ PROTEÍNAS DE FILAMENTO INTERMEDIO. 

Los filamentos intermedios se encuentran en las células de todos los vertebrados, son 
relativamente uniformes, con  fibras poco  ramificadas de 10 nm de diámetro y un  tamaño 
intermedio  entre  otros  componentes  del  citoesqueleto,  los  microtúbulos  y  los 
microfilamentos. (Lazarides, 1982; Steinert y col., 1984). 

Las  proteínas  de  filamento  intermedio,  producto  de  una  compleja  familia 
multigenética,  comparten una  estructura molecular  tripartita mantenida  cuidadosamente, 
que  difieren  marcadamente  de  unas  a  otras  en  diferentes  criterios  bioquímicos  e 
inmunológicos (Stewart, 1990 y Steinert y Roop, 1990). 

En el desarrollo embrionario se generan numerosos tipos celulares, cada uno de ellos 
caracterizado por la expresión de un gen específico. El análisis de los mecanismos de control 
celular  específico  de  trascripción  genética  abre  el  camino  hacia  la  identificación  de  los 
mecanismos reguladores. De esta forma, los genes que codifican las proteínas del filamento 
intermedio proporcionan un modelo atractivo que facilitará llegar a conocer en un futuro la 
fisiopatología  oncológica  (Lazarides,  1980  y  1982;  Geisler  y Weber,  1981,  1982  y  1983; 
Osborn  y Weber,  1982; Geisler  y  col.,  1983  y  1984;  Traub,  1985; Weber  y Geisler,  1985; 
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Steinert y Roop, 1988; Zehner, 1991; Stewart, 1993; Cummings y col., 1999; Rickert y Paulus, 
2001). 

La  relación  espacial  de  los  filamentos  intermedios  citoplasmáticos  con  los 
microfilamentos y los microtúbulos ha sido ampliamente estudiada con microscopía óptica y 
electrónica. Ello ha  llevado al conocimiento de que  los  tres  sistemas  filamentosos pueden 
estar  integrados,  espacial  y  temporalmente,  para  asegurar  actividades  celulares  diversas 
tales como (Marx, 1983):  

1) Desarrollo y mantenimiento de la morfología celular.  
2) Organización estructural del citoplasma.  
3) Movimiento intracelular de moléculas y organelas.  
4) Transducción de señales.  
5) Mitosis.  

Los filamentos intermedios pueden ser clasificados en cinco tipos dependientes de las 
proteínas que los componen, (Abd‐El‐Basset y col., 1992): 

- Tipo I, formado por citoqueratina ácida.  
- Tipo II, formado por citoqueratina básica. 
- Tipo  III,  formados  por  desmina,  vimentina,  proteína  glial  fibrilar  ácida  (GFAP)  y 

periferina. 
- Tipo IV, formado por proteínas de neurofilamentos, a‐internexina y nestina.  
- Tipo V, formado por láminas nucleares: A, B, y C (Steinert y Liem, 1990). 
- No clasificadas, Filexina y tanabina. 

Es  notable  que  cada  clase  estructural  de  filamentos  intermedios  se  expresa  en  una 
determinadas  líneas  celulares,  tales  como:  citoqueratinas  en  epitelio  (Oshima,  1992),  los 
neurofilamento  en  neuronas  (Liem,  1993).  Una  excepción  es  el  tipo  III  de  filamentos, 
(vimentina, desmina, GFAP y periferina) que se expresa en varias 1íneas celulares y no una 
sola. 

Cada  tipo  de  proteína  de  filamento  intermedio  se  localiza  característicamente  en 
determinados  tipos  celulares,  si  bien  algunas  células  expresan  vimentina  junto  con  otra 
proteína de filamento  intermedio. Por ejemplo,  las células PtK y Hela expresan vimentina y 
citoqueratina (Franke y col., 1979a y b y Osborn y col., 1980). Subpoblaciones de las células 
de músculo liso vascular contienen vimentina y desmina (Schmid y col., 1982). 

Las proteínas de los cuatro primeros tipos se expresan en el citoplasma, mientras que 
las del tipo V se expresan en el núcleo, constituyendo un tipo  independiente  (Georgatos y 
Blobel,  1987). Además,  se  han  identificado  un  número  adicional  de  proteínas  de  FI  tales 
como  tanabina,  filexina  y  faquinina  (Weber  y  col.,  1991;  Brunkener  y  Georgatos,  1992; 
Hemmati‐Brivanlou, 1992; Gounari y col., 1993; Remington, 1993). 

Vimentina  se  caracteriza  por  una  expresión  transitoria  en  algunos  precursores 
celulares  durante  el  desarrollo  temprano.  Se  expresa  en  precursores  nerviosos  y 
mesenquimatosos,  previamente  a  la  acumulación  de  filamentosos  específicos  de  tejidos 
(Holtzer y col., 1982; Lazarides, 1982; Cochard y Paulin, 1984). 
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Ocasionalmente,  se mantiene  la coexpresión de dos  tipos de  filamentos  intermedios 
en  algunas  células  gliales,  células  de músculo  liso  vascular  y  en  la  capa  plexiforme  de  la 
retina  (Shaw  y  col.,  1981  y  Drager,  1983).  En  la  mayoría  de  los  casos,  los  filamentos 
específicos  de  tejido  progresivamente  reemplazan  a  la  vimentina,  permitiendo  así,  la 
coexistencia transitoria de varias proteínas diferentes de filamento intermedio. 

GFAP: 

La GFAP es  la última proteína de filamento  intermedio en expresarse, aparece en  los 
últimos estadios de la gestación hacia el día 18, en astrocitos y células de Schwann (Duprey y 
Paulin, 1995). 

Fue aislada por primera vez en  las placas de  la esclerosis múltiple en 1971 por Eng y 
col., es uno de los marcadores astrocíticos más utilizados, siendo el componente principal de 
los filamentos intermedios de la astroglia. 

Es una proteína compuesta por 430 aminoácidos, con un peso de 60 KDa, forma parte 
del tipo III de filamentos intermedios (Bignami y col., 1972; Maunoury y col., 1976; Lewis  y 
col., 1984; Tardy y col., 1992). Presenta tres partes diferenciadas: 

- La parte intermedia: es la parte activa, con un peso molecular de 50 kDa. Esta parte 
es  la específicamente reconocida por  los antisueros de astrocitos. Es resistente a  la 
proteolisis y tiene forma helicoidal.  

- Las partes aminoterminal y carboxiterminal, que tienen un peso molecular de 10 kDa, 
son más variables y no son helicoidales (Eng y col., 1971; Uyeda y col., 1972; Geisler y 
col., 1983; Dahl y col., 1984).  

Su  expresión  aumenta  después  del  nacimiento,  concomitantemente  con  la 
desaparición gradual de la vimentina en la mayoría, pero no en todas las células astrogliales, 
ya  que  en  algunas  células  astrogliales  de  la  rata  adulta  se  ha  detectado  la  presencia  de 
ambas proteínas (Eng, 1980 y 1985; Lewis y Cowan, 1985; Mokuno y col., 1989; Sarthy y col., 
1991; Tardy y col., 1992). 

Se  expresa  en  astrocitos  fibrosos  y,  en menor  grado,  en  los  protoplasmáticos,  en 
células de  la astroglía de  los mamíferos adultos, en tanicitos (De Vitry y col., 1981), células 
cerebelosas  epiteliales  de  Golgi,  células  de  Müller  de  la  retina;  ocasionalmente,  se  ha 
detectado  en  células  epiteliales  del  cristalino,  en  alguna  especie  de  ratón Mus Musculus 
(Boyer y col., 1991). Además, se ha detectado la presencia de GFAP, o una proteína similar, 
en células no astrogliales, como en las células de Schwann de los nervios periféricos y células 
perisinusoidales hepáticas.  

En el sistema nervioso periférico, la GFAP se localiza en la glía no mielínica, sugiriendo 
una  división  similar  a  la  que  ocurre  en  el  SNC  entre  los  astrocitos  y  los  oligodendrocitos 
(Jessen y col., 1984). En diversas localizaciones de la glía periférica también se ha detectado 
inmunorreactividad  a  la GFAP: nervio olfatorio  (Barber  y  Lindsay, 1982),  sistema nervioso 
entérico (Jessen y Mirsky, 1980 y 1983; Jessen y col., 1984), ganglios sensoriales y simpáticos 
(Jessen  y  col., 1984), nervios periféricos  (Yen  y  Fields, 1981),  iris  (Bjórklund  y  col.,  1984), 
células de Kupfer (Gard y col., 1982). 
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En  tejidos  y  homogeneizados,  se  ha  demostrado  que  la  GFAP  es  rápidamente 
degradada en especies acídicas progresivamente más pequeñas (Dahl, 1976; Comings, 1982; 
Selkoe  y  col.,  1982;  Bigbee  y  col.,  1983).  Se  ha  demostrado  una  cascada  similar  de 
degradación para la vimentina (Bravo y col., 1982).  

Esta proteína es un marcador útil para el estudio de la respuesta astrocitaria a lesiones 
del SNC y para establecer el origen histogenético de algunos tumores cerebrales (Bignami y 
col.,  1980;  Eng,  1980;  Bignami  y  Schoene,  1981).  Los  astrocitos  reactivos  acumulan 
rápidamente GFAP y, en consecuencia, se tornan  intensamente  inmunorreactivos en zonas 
del  cerebro  en  las  cuales  normalmente  son  difíciles  de  detectar  por  la  inmunotinción.  La 
reacción es difusa, no sólo afecta a la zona exacta de injuria y persiste indefinidamente. 

Se  han  observado  múltiples  alteraciones  en  la  síntesis  de  GFAP  en    situaciones 
patológicas del SNC, tales como la enfermedad de Alzheimer (Delacourte, 1990), epilepsia y 
esclerosis múltiple (Eng y col., 1971 y Eng, 1980), enfermedad de Creutzfeldt‐Jakob (Zhang y 
col., 2000). Estas patologías se caracterizan por una hiperplasia e hipertrofia de los astrocitos 
correlacionado con un aumento marcado en  la expresión de GFAP,  lo cual puede  también  
detectarse  en  células  rodeando  gliomas  así  como  también  sobre  zonas  postraumáticas 
(Beach y col., 1989). 

Los  astrocitos  reactivos  aumentan  en  número  alrededor  de  lesión  cerebral 
(Mathewson y Berry, 1985) aunque un extraordinario aumento de su expresión también se 
produce en astrocitos en áreas distantes de la lesión (Schiffer y col., 1993).  

En relación con este punto, se debe tener en cuenta que una elevación de la GFAP no 
necesariamente se acompaña de un aumento del número de astrocitos (Hatten y col., 1991). 
En  las proximidades de  la  lesión  los  astrocitos  coexpresan GFAP  y  vimentina  (Pixley  y De 
Vellis,  1984;  Schiffer  y  col.,  1986;  Takamiya  y  col.,  1988)  y  es  conocido  que  durante  el 
desarrollo la vimentina es expresada en glioblastos previamente a la GFAP (Schnitzer y col., 
1981). 

Goodlett y col.,  (1993), valoraron  la  respuesta astrocítica a  la exposición prenatal de 
alcohol, observando puntos importantes de reactividad a GFAP localizados cerca de los vasos 
corticales y un aumento de la reactividad generalizada en las capas profundas de la corteza.  

De importancia es el hecho que en el cerebro neonatal las gliosis reactivas se producen 
de  manera  muy  retardada.  En  el  cerebro  neonatal  es  conocido  que  la  mayoría  de  los 
astrocitos  son  vimentina‐positivos,  siendo muy  escasos  los  que  contienen  GFAP  (Dahl  y 
Bignami, 1985). Adicionalmente,  los elementos vimentina‐positivos tienden a  localizarse en 
los bordes de la herida, sugiriendo que la expresión de vimentina estaría relacionada con la 
presencia de un espacio extracelular grande (Pixley y De Vellis, 1984).  

La  mayor  parte  de  los  gliomas  contienen  células  GFAP‐positivas,  sugiriendo 
diferenciación focal, incluso en los tumores más anaplásicos.  

La presencia de elementos GFAP, Vimentina y S‐100‐reactivos en oligodendrogliomas y 
ependimomas  puede  sugerir  el  origen  mixto  del  tumor  (oligodendroglioma)  o  el  gran 
potencial de diferenciación astrocítica (ependimoma), también confirmada por  la presencia 
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de inmunorreactividad a GFAP en el epéndimo después de determinadas lesiones (Mckay y 
col., 1999). 

La  presencia  de  marcadores  para  astrocitos  y  oligodendroglía  en  la  misma  célula 
neoplásica  sugeriría  que  el  tumor  se  originaría  de  un  precursor  común,  como  han 
identificado  (Raff  y  col.,  1983),  en  cultivos  primarios. Destacar  que  la  histogénesis  de  los 
tumores  está  totalmente  basada  en  criterios  morfológicos  y  necesita  una  confirmación 
bioquímica  (el  tumor  fue denominado oligodendroglioma porque  la mayoría de  las células 
neoplásicas parecían oligodendrocitos mediante impregnación argéntica). 

También es útil como marcador tumoral la GFAP en: retinoblastomas, neuroblastomas, 
meduloblastomas  (Schabet  y  col.,  1997),  condrosarcomas  mesenquimatosos,  algunos 
tumores ectópicos de partes blandas. Keles y col., (1992), investigaron las consecuencias de 
tratar líneas celulares derivadas de meduloblastomas humanos con factor B de maduración 
glial. Tras el tratamiento las células adquirieron una morfología correspondiente a astrocitos 
maduros  volviéndose  GFAP‐inmunorreactivos  y  adicionalmente  pudieron  detectar  la 
expresión de novo del mRNA de GFAP. 

Complementariamente  a  la  amplia  patología  tumoral  comentada,  también  es  un 
indicador de primera  línea de neurotoxicidad  (O’Callaghan, 1991 a y b; Evans, 1995; Fix y 
col., 1995; Miller y O´Callaghan 1995; Schabet y col., 1997). 

La  vimentina  es  la  primera  proteína  de  citoesqueleto  que  comienza  a  expresarse 
durante el desarrollo embrionario. Está  incluida en  los  filamentos  intermedios del  tipo  III, 
compuesta por 464 aminoácidos con un peso de 58 kDa. 

Se encuentra  localizada en  los precursores gliales y neuronales (ver Santos, 1993). Se 
une al DNA  in vitro sugiriendo un posible papel en diferentes procesos relacionados con el 
DNA (Traub y col., 1987).  

En contraste con otros FI,  la expresión de vimentina no es relativa a una  línea celular 
única, puede detectarse en tejidos  de origen ectodérmico y  mesodérmico. En el embrión de 
ratón  es  característica  una  destacada  expresión  en  precursores  nerviosos  y 
mesenquimatosos.  En  estas  células  su  expresión  es  compleja,  debido  a  las  rápidas 
variaciones dinámicas que presenta (Duprey y Paulin, 1995). 

La vimentina se detecta el día 8.5 del desarrollo embrionario en células mesodérmicas, 
entre  la  línea primitiva y el endodermo proximal (Jackson y col., 1981: Franke y col., 1982). 
Además, se puede detectar en algunas células del mesénquima cefálico, en la notocorda, en 
el epimiocardio, en vasos sanguíneos, la somatopleura y esplacnopleura. 

En el tubo neural primitivo su expresión tiene lugar a nivel cefálico en el noveno día y, 
en el 10.5  lo hace en  los ganglios dorsales. En  torno al 14 día aparece  ya en  los ganglios 
simpáticos.  En  las  células  precursoras  nerviosas  es  progresivamente  reemplazada  por 
proteínas de neurofilamentos, pero durante el desarrollo del sistema nervioso  la expresión 
de   vimentina se observa en numerosas células de  la glía (Cochard y Paulin, 1984). En esta 
etapa, todos los vasos sanguíneos contienen grandes cantidades de vimentina, sin embargo 
no es detectable en  los  somitas ni en el esclerotomo de  los mismos ni en  las estructuras 
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cartilaginosas  que  se  originan  de  él;  no  obstante,  el  miotomo  del  somita  presenta 
inmurreactividad positiva. 

Su localización ha sido mucho menos estudiada que la de la GFAP. Chouaf y col., (1989) 
detectaron  la  presencia  de  vimentina,  especialmente  en  la  capa  ependimaria,  dato  éste 
concordante con resultados posteriores (Santos, 1993; Hernández, 1993). Adicionalmente se 
detectó un  importante número de  fibras que se desprendían  lateralmente de  la pared del 
tercer  ventrículo  (de  su  zona  ventral  o  inferior)  para  ir  a  buscar  las  partes  laterales 
hipotalámicas y el límite pial inferior (Amat, 1991 y Santos, 1993). 

Destacar también el hecho de la aparición de elementos inmunorreactivos, que por sus 
características,  pudieran  ser  neuronas  (Hernández,  1993).  Si  bien  la  vimentina  ha  sido 
tradicionalmente  considerada  como  marcador  glial,  serían  compatibles  con  diferentes 
trabajos  (ver  Bignami  y  col.,  1982)  que  han  demostrado  su  presencia  en  elementos 
neuronales, aunque en mucha menor medida (Santos, 1993). 

En áreas afectadas de Enfermedad de Alzheimer, Síndrome de Pick, Esclerosis  lateral 
amiotrófica,  Esclerosis  múltiple  e  Infarto  cerebral,  se  ha  demostrado  una  reacción 
inmunopositiva  a  la  vimentina  en  los  astrocitos,,  tanto  protoplásmicos  como  fibrosos 
(Yamada y col., 1992). 

En  la mayoría de  las  células astrogliales,  la vimentina es  reemplazada por GFAP. Sin 
embargo,  en  un  subconjunto  de  células  adultas  astrogliales,  pueden  identificarse  ambas 
proteínas. Aunque la expresión de vimentina se detecta menos en derivados endodérmicos y 
mucho más en células derivadas del ectodermo y mesodermo  in vivo, algunas células que 
son  vimentin‐negativo  in  vivo  recuperan  la  capacidad  de  reexpresión  in  vitro  (Duprey  y 
Paulin, 1995). 

Roessmann  y  Gambetti,  (1986),  demostraron  que  cuando  las  células  gliales  van 
evolucionando en el  tiempo,  la vimentina  se ve progresivamente  sustituida por GFAP  (sin 
desaparecer  totalmente  la  primera).  De  este  modo,  las  células  maduras  expresan 
especialmente GFAP; aunque pueden, en menor medida, mostrar vimentina. De hecho,  la 
gliogénesis continúa después del nacimiento y el número de astrocitos aumenta con la edad, 
independientemente de la zona del SNC considerada.  

Sobre este aspecto, cinco años antes, Chiu y col.,  (1981), observaron,  in vitro, que  la 
vimentina predominaba en astrocitos  inmaduros, mientras que GFAP  lo hacía en astrocitos 
maduros. Años después, Norton y col., (1988) y Schwartz y Wilson, (1992), detectaron que 
las células inmunorreactivas a vimentina predominaban en etapas tempranas del desarrollo, 
mientras que  las células GFAP‐positivas aparecen en etapas avanzadas y de manera mucho 
más lenta.  

Está aceptado que la glía radial y los astrocitos inmaduros son positivos para vimentina 
y carecen de GFAP. Además, en las dos primeras semanas de vida postnatal, se produce una 
transición progresiva de vimentina a GFAP (Voigt, 1989; Gary y col., 1995). Esto supone que 
existe  un  período  temporal  en  el  cual  vimentina  y GFAP  pueden  localizarse  en  la misma 
célula; en  la mayoría de  los astrocitos esta situación es pasajera (Voigt, 1989 y Calvo y col., 
1991),  si  bien  existen  localizaciones  específicas  en  las  que  ambas  proteínas  continúan 
expresándose (cerebelo, nervio óptico, retina). 
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Los  astrocitos  que  en  condiciones  normales  co‐expresan  vimentina  y  GFAP,  en 
ausencia de vimentina fracasan en el intento de formar la red del filamento. En estas células 
la  vimentina  es  necesaria  para  la  formación  y  estabilización  del  filamento  de  la  GFAP  y 
consecuentemente para la organización de la nueva red (Galou y col., 1996). 

Bohn  y  col.  (1992)  valorando  modelos  específicos  de  especie  de  anticuerpos 
monoclonales anti‐vimentina, observaron diferencias de la expresión de esta proteína. En las 
reacciones  astrocitarias  consecutivas  a  las  agresiones  cerebrales  en  las  ratas,  se  ha 
demostrado una co‐expresión de la vimentina y la GFAP (Calvo y col., 1991). 

 

G‐ FACTORES MODULADORES DE LA NEUROGLIA. 

Mucho  ha  sido  el  camino  que  se  ha  andado  desde  que  en  el  siglo  pasado Virchow 
definiera  a  la  glía  como  “mero  elemento  de  sostén  de  las  neuronas  o  cemento”  hasta 
algunas afirmaciones que se oyen hoy en día (y que nadie se atreve a escribir) que definen a 
la  glía  como  “tejido  noble  del  sistema  nervioso  central  soportado  por  las  neuronas”. No 
obstante, mucho mayor es el camino que queda por recorrer para clarificar todas y cada una 
de  las  funciones  que  la  glía  puede  jugar  y  todos  y  cada  uno  de  los  factores,  hormonas, 
segundos mensajeros, etc, que la regulan.  

Actualmente está demostrado que  las células gliales responden con variaciones en  la 
expresión de proteínas de  filamento  intermedio  ante  situaciones que modifican  el medio 
endocrino.  Así  en  estudios  previos  llevados  a  cabo  en  nuestro  laboratorio,  tanto  in  vivo 
como  in  vitro,  se  han  detectado  modificaciones  en  la  expresión  inmunocitoquímica  de 
proteínas de filamento  intermedio (fundamentalmente GFAP y Vimentina) ante situaciones 
de ablación de glándulas periféricas (como suprarrenales, ovarios y testículos) o mediante la 
adicción  al medio  de  cultivo  de  sustancias  como  corticosterona,  factores  de  crecimiento, 
estradiol  testosterona  (Santos, 1993; Hernández 1993; Hernández‐Marcos 1995; Sánchez y 
col., 1995).  

Todo ello hace suponer, en contra de los primeros estudios sobre la glía que le 
concedían un mero papel de elemento de sostén de las neuronas, que las células gliales 
tienen una importante función en la regulación del medio interno corroborado por la 
existencia en los astrocitos de receptores para glucocorticoides y para angiotensina IV, (Chou 
y col., 1991 y Greenland y col., 1996) y a su capacidad para producir y liberar 
neuroesteroides (Baulieu 1992; Zwain y Yen, 1999; Melcangi., 1999). 

Los  glucocorticoides  intervienen  en  la  integración  del  sistema  nervioso  en  distintas 
etapas.  En  el  adulto,  lo  hacen  en  el  control  de  la  actividad  del  eje  hipotálamo‐hipófisis 
suprarrenal, modulan  estados  de  conducta  e  intervienen  en  el  umbral  de  detección  de 
estímulos  sensitivos  (De  Kloet,  1991).  Durante  el  desarrollo,  adquieren  una  función 
importante en la neurogénesis y la supervivencia neuronal (Bohn, 1980). 

La  administración  de  glucocorticoides  a  ratas  recién  nacidas  y  embriones  de  pollo, 
inhibe  la  neurogénesis,  gliogénesis  y  la  formación  de  mielina,  mientras  que  la 
adrenalectomía en roedores neonatos aumenta el peso del cerebro y la mielinización (Bohn, 
1980;  Bohn  y  Friedrich,  1982).  Para  el  estudio  de  la  repercusión  de  la  administración  de 
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corticosterona  sobre  los  elementos  gliales  (O´Callaghan  y  col.,  1989)  se  utiliza  como 
marcador las modificaciones en la expresión de la GFAP. 

El  dato  definitivo  de  la  implicación  de  los  glucocorticoides  en  la modulación  de  las 
células gliales fué la demostración por hibridación in situ de la regulación del RNAm de GFAP 
y  glicoproteina  sulfatada  2  de  los  astrocitos  por  corticosterona  (Laping  y  col.,  1991), 
sugiriendo que estos  compuestos pueden  ser usados para  inhibir  la expresión de GFAP  in 
vivo ante las lesiones del SNC 

Intervienen, al  igual que  los esteroides gonadales, a nivel de  la  trascripción genética 
modulando receptores intracelulares específicos, modificando la estabilidad del mRNA (Frost 
y col., 1993 y O´Banion y col., 1994). 

Además,  se  sabe claramente que, corticosterona en  la  rata y cortisol en el humano, 
presentan  afinidad  tanto  para  receptores  específicos  mineralocorticoideos  (tipo  I)  y 
glucocorticoideos  (tipo  II)  y  la presencia de  ambos  tipos de  receptores  está  ampliamente 
demostrada en células cerebrales, tanto de estirpe neuronal como glial (Meyer y col., 1982 y 
Arriza y col., 1988).  

Los  astrocitos  poseen  ambos  tipos  de  receptores  (Chou  y  col.,  1991),  quienes  han 
comprobado en cultivos celulares, que su concentración no es constante si no que, en  los 
primeros días del cultivo, es más alta la concentración del tipo I; pero, a medida que avanzan 
los días de cultivo se aprecia un descenso de este tipo de receptores concomitante con una 
elevación  de  los  del  tipo  II.  Dicha  apreciación  podría  explicar  la  distinta  respuesta  de  la 
expresión  inmunocitoquímica  de GFAP  ante  la  corticosterona  en  distintas  condiciones  de 
cultivo. 

Por otra parte se sabe (Nichols y col., 1990), que el tipo II es el mediador del descenso 
de RNAm‐GFAP ante  la administración de corticosterona, el cambio en  la concentración de 
uno u otro  tipo  receptor, podría estar marcando  la distinta acción de  los glucocorticoides 
sobre la expresión de GFAP. 

Para  Laping  y  col.,  (1991),  a  la  vista  de  sus  resultados,  la  respuesta  de GFAP  a  los 
glucocorticoides está sujeta a factores cerebrales locales, entre los que incluye la alteración 
de  la  interacción neurona/astrocito que se produce durante  la degeneración de terminales 
neuronales y la proliferación astrocítica que lleva implícita el daño tisular de la lesión. 

En la misma línea de pensamiento se encuentran Rozovsky y col., (1995) para explicar 
la distinta acción de  la corticosterona,  inhibidora,  in vivo y en cultivos mixtos, sin embargo 
cuando utilizan cultivos gliales puros es estimuladora de la expresión de GFAP. Atribuyendo 
a la interacción entre neuronas‐astrocitos la modulación de este efecto. 

Si  bien  queda  claramente  demostrado  que  los  glucocorticoides  actuan  a  través  de 
receptores  gliales  específicos,  es  cierto  que  además  regulan  la  expresión  de  genes  de 
proteínas de filamento intermedio de forma regional específica o dependiendo del medio en 
que se encuentren las células (O´Banion y col., 1994), como queda demostrado por el hecho 
de  que  inhiben  la  génesis  de  oligodendrocitos  in  vivo  (Bohn  y  Friedrich,  1982)  pero  no 
producen efecto alguno en células procedentes de gliomas humanos  in vitro  (Langeveld y 
col., 1992). 
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Hernández,  (1991), demostró  tras  la  adrenalectomía, un  significativo  aumento de  la 
expresión  inmunocitoquímica  de  GFAP  en  el  neuropilo  adyacente  a  la  pared  del  tercer 
ventrículo, con una gran hipertrofia de procesos citoplásmicos inmunorreactivos.  

Posteriormente, Santos (1993), con un protocolo de estudio diferente, corroboró estos 
hallazgos  para  la  respuesta  de  la  GFAP  tras  la  adrenalectomía.  Además,  estudiando  la 
respuesta de otra proteína de filamento (vimentina), comprobó que ante la adrenalectomía 
la  respuesta  fue  muy  parecida  a  la  de  la  GFAP  con  un  marcado  aumento  de  la 
inmunorreactividad y de elementos reactivos a Vimentina a nivel del neuropilo adyacente al 
tercer ventrículo. 

Rubio  y  col.,  (1993a),  corroboraron  estos  hallazgos  tras  adrenalectomía  bilateral  y, 
además, demostraron un  incremento de  la  inmunorreactividad de desmina, otra proteína 
estructural  de  filamento;  sin  embargo  no  detectaron modificaciones  significativas  para  la 
expresión de S‐100 y Glutamina Sintetasa.  

Estos mismos autores  (Santos, 1993 y Rubio y col., 1993b), en estudios  realizados  in 
vitro, a partir de  cultivos mixtos de  corteza  fetal y  tras  la adicción al medio de  cultivo de 
corticosterona,  comprobaron  una  clara  influencia  inhibidora  de  la  misma,  tanto  para 
expresión inmunocitoquímica de GFAP,  vimentina y glutamina sintetasa como un descenso 
del número de elementos inmunorreactivos a estas proteínas; sin embargo no encontraron 
indicios de modificaciones para desmina y S‐100. 

Estos  resultados  estarían  en  consonancia  con  los  de  Abney  y  col.,  (1981); Gasser  y 
Hatten, (1990), quienes han demostrado previamente, mediante estudios realizados in vitro, 
cambios morfológicos  de  los  astrocitos,  consistentes  en  la  disminución  del  tamaño  y  la 
aparición  de  prolongaciones  extraordinariamente  finas  tras  el  tratamiento  con 
corticosterona. 

En  otras  localizaciones  del  sistema  nervioso  central  como  quiasma  óptico  y  núcleo 
supraóptico,  (Sánchez  y  col.,  1995),  han  demostrado  un  gran  aumento  de  elementos 
inmunorreactivos a GFAP tras la adrenalectomía. 

En el lóbulo intermedio de la hipófisis, Gary y col., (1995), demostraron un incremento 
de la inmunorreactividad a GFAP, así como una mayor superficie teñida con este anticuerpo 
tras  la  adrenalectomía,  por  otra  parte  comprobaron  que  la  morfología  de  las  células 
inmunorreactivas a GFAP es similar a la descrita por Lindsay, (1986), para los astrocitos de la 
gliosis  reactiva  a  nivel  cerebral  inducida  por  factores  mecánicos  o  neurotóxicos.  Son 
astrocitos  de  gran  tamaño  y  largas  y  finas  prolongaciones  citoplásmica  intensamente 
reactivos a GFAP. 

Los  esteroides  gonadales  están  involucrados  en  la  regulación  fisiológica  de  varios 
aspectos  neuroendocrinos  y  de  conducta.  Desde  hace  tiempo  está  sobradamente 
demostrado que  su  acción  se  lleva  a  cabo por  vía directa  a  través de  las neuronas, pero 
actualmente algunos estudios han demostrado que las células de la astroglia también están 
influenciadas  por  estas  hormonas  tanto  en  el  período  de  desarrollo  como  en  el  adulto 
(Langub y Watson, 1992; Day y col., 1993; Nichols, 1999). 
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Son  llamativos  los cambios gliales en el núcleo arcuato durante el ciclo ovárico de  la 
rata hembra, coincidentes con el aumento de los niveles séricos de estradiol, que tiene lugar 
en  la fase de proestro (Kalra y Kalra, 1979). Este dato hace suponer una clara  influencia de 
los  esteroides  gonadales  en  la modulación  de  la  expresión  de  las  proteína  de  filamento 
intermedio existentes en esta extirpe celular. 

La  existencia  de  anticuerpos  específicos  ante  estas  proteínas  ha  permitido 
posteriormente poder llegar a establecer cuantitativamente las modificaciones en las células 
gliales inducidas por los esteroides gonadales. 

Así,  varios  estudios  indican  que  la  astroglia  de  distintas  regiones  cerebrales  son 
afectadas por la manipulación experimental de los esteroides sexuales (Bologa y col., 1987; 
Tranque y col., 1987; Tobet y Fox, 1989; McQueen y col., 1990; Toran‐Allerand, 1990; García 
Estrada y col, 1999; García‐Segura y col., 1988, 1989 y 1999a y b).  

En  el  cerebelo  y  algunos  núcleos  hipotalámicos  la  expresión  de marcadores  gliales, 
fundamentalmente GFAP  y Vimentina  sufren una  redistribución de  su  inmunorreactividad 
ante  la manipulación de  los niveles séricos de estradiol (Tranque y col., 1987; Suárez y col., 
1992; García‐Segura y col., 1988 y 2001). Así mismo, el estradiol promueve  la  formación y 
redistribución  de  los  astrocitos GFAP  inmunorreactivos  del  hipotálamo,  (Torres‐Aleman  y 
col., 1992).  

García‐Segura y col.,  (1994, 1999a y b) observaron cambios entre  los contactos de  la 
glía con los plasmalemas neuronales en el núcleo arcuato, demostrando modificaciones en la 
expresión  de  GFAP  en  el  hipotálamo  neuroendocrino mediante  técnicas  combinadas  de 
microscopía electrónica e inmunocitoquímica.  

Los cambios en  los contactos glía/neuronas estarían en consonancia con  los hallazgos 
de (Witkin y col., 1991; Ojeda y Ma, 1999), para explicar el aumento de contactos entre glía 
con  las  neuronas  LHRH,  en  el  hipotálamo  del mono  tras  la  ovariectomía,  efecto  que  fué 
revertido tras el tratamiento sustitutivo con estradiol.  

Los astrocitos en respuesta a los estrógenos parece que participan en la remodelación 
de  los  contactos  sinápticos  de  las  neuronas  hipotalámicas  que  controlan  la  secreción  de  
hormonas hipofisarias, al menos en roedores y primates (Olmos y col., 1989; Witkin y col., 
1991;  Naftolin  y  col.,  1993;  Ojeda  y  Ma,  1999),  mientras  que  los  tanicitos  modulan  la 
secreción de LHRH en  los terminales nerviosos de  la eminencia media (Kozlowski y Coates, 
1985). 

Dueñas  y  col.,  (1994),  indican  que  los  esteroides  gonadales  modifican  la 
inmunorreactividad  de  las  células  gliales  en  la  rata  adulta  fluctuando  a  lo  largo  del  ciclo 
ovárico,  la densidad de  superficie glial  inmunorreactiva en el núcleo arcuato es alta en  la 
tarde del proestro después del pico de estrógenos y permanece alta en  la mañana del día 
siguiente,  descendiendo  en  el  día  de  metaestro.  Además  apreciaron  un  significativo 
descenso después de la ovariectomía, y un aumento de manera dosis‐dependiente a través 
del reemplazamiento con estradiol.  

En el hipocampo del  ratón hipogonádico, McQueen y  col.,  (1992 a) demostraron un 
aumento de astrocitos GFAP  inmunoreactivos, que son modificados por el tratamiento con 
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distintos esteroides gonadales, no obstante, el número sigue siendo mayor que en estados 
de  normalidad.  Sugiriendo  que  el  efecto  de  los mismos,  sobre  la  astroglia,  puede  estar 
influenciado  por  factores  genéticos;  y  que  la  respuesta  inducida  por  el  estradiol  es más 
marcada  que  la  de  testosterona.  Este  hecho  fue,  además,  totalmente  consistente  con  el 
aumento de  los niveles de GFAP en el núcleo  ventromedial de este mismo  tipo de  ratón 
(Olsen y col., 1989). 

García‐Segura y col., (1994) comprobaron un aumento de  la  inmunoreactividad GFAP 
tras  la  administración  de  17ß  estradiol  a  ratas  ovariectomizadas,  alcanzando  un  nivel 
máximo de actuación a las 24 horas de su inyección; ultraestructuralmente observaron una 
disminución del tamaño de los filamentos gliales en los astrocitos. Estos efectos no aparecen 
tras la administración de progesterona, y además esta hormona bloquea los efectos del 17ß 
estradiol. 

Para  Dueñas  y  col.,  (1994),  los  esteroides  gonadales  pueden  regular  la  actividad 
neuronal actuando directamente  sobre  las células gliales,  la  idea general existente es que 
parece improbable un efecto directo de los mismos sobre la expresión genética de GFAP ya 
que no existe evidencia de un  lugar  regulador de  los esteroides en el gen de GFAP  (Day y 
col.,  1990).  Se  cree  que  los  cambios  observados  son más  procesos  de  reacción  glial  que 
conllevan cambios en la expresión de GFAP, que modificaciones en la expresión de GFAP per 
se (McQueen y col., 1992b). 

Aunque el significado funcional exacto de los efectos de los esteroides sexuales sobre 
los astrocitos “in vivo” permanece sin aclarar totalmente, se ha propuesto que el efecto del 
estradiol  sobre  la morfología  astrocítica  se encontrara  relacionado  con  las modificaciones 
producidas  en  las  informaciones  sinápticas  relacionadas  con  la  diferenciación  sexual  y  el 
ciclo estrual (ver Torres‐Alemán y col., 1992). 

En  esta  línea,  diferentes  autores  han  apuntado  que  la modulación  del  número  de 
sinapsis de  las neuronas hipotalámicas  inducidas por estradiol se encuentra estrechamente 
ligada  a  la  interposición  de  procesos  astrocíticos  entre  terminales  pre  y  post‐sinápticos 
(Garcia Segura y col., 1986 y 2001; Olmos y col., 1989; Pérez y col., 1990; Witkin y col., 1991)  

En  estudios  realizados  “in  vitro”,  Torres‐Alemán  y  col.,  (1992)  observaron  que  el 
estradiol modificaba  la expresión de GFAP en cultivo, especialmente produciendo cambios 
en  la morfología de  los elementos gliales que  la expresaban,  los cuales  tendían a mostrar 
signos  de  mayor  maduración  y  una  mayor  expresión  de  la  misma.  Sin  embargo,  no 
encontraron cambios significativos en el número de células GFAP‐inmunorreactivas. 

Corroborando  los  datos  anteriormente  expuestos  existe  una  importante  batería  de 
artículos científicos en los cuales se ha demostrado en áreas del SNC tales como el cerebelo, 
hipocampo,  cuerpo  calloso  y  corteza  cerebral  que  la  presencia  de  neuronas  afecta  la 
morfología glial (Culican y col., 1990; Gasser y Hatten, 1990; Lerea y McCarthy, 1990).  

Los  efectos  del  estradiol  sobre  la  glía mediados  a  través  de  las  neuronas  pudieran 
tener importantes consecuencias durante la diferenciación sexual. Entre otros papeles tales 
como  la regulación de  la función neuronal, maduración y migración (Chamak y col., 1987 y 
Gasser y Hatten, 1990) de la glía, especialmente los astrocitos, se encuentran envueltos en la 
modulación de la diferenciación sexual de la conectividad neuronal. 
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Sin  embargo,  la  detección  de  receptores  estrogénicos  en  diferentes  poblaciones  de 
células  gliales  (Azcoitia  y  col., 1999; Gudino‐Cabrera  y Nieto‐Sampedro, 1999; Mor  y  col., 
1999) hace pensar en un efecto directo del estradiol en  la regulación de  la morfología y  la 
expresión génica glial (García segura y col., 1999a).  

Los  factores  de  crecimiento  desempeñan  un  papel  muy  importante  durante  la 
gliogénesis en la regulación del crecimiento y maduración de células gliales. Son un grupo de 
mensajeros químicos que utiliza el cerebro en desarrollo para  la comunicación entre glía y 
neuronas (Gurney, 1990) necesaria para el desarrollo normal del cerebro (Shooter, 1991). 

El  Factor de Crecimiento  Fibroblástico  (FGF) es mitogénico para  fibroblastos  y otros 
tipos celulares; y se ha comprobado que aumenta la multiplicación celular astroglial (Pruss y 
col., 1982). 

El  Factor  de  Crecimiento  Plaquetario  humano  es mitógeno  para  fibroblastos,  pero 
también estimula la proliferación de células gliales normales humanas (Heldin y col., 1977). 

El Factor de Crecimiento Epidermal (EGF) que se aisla de la glándula salivar del ratón, 
es mitógeno para diferentes líneas celulares, y estimula la división de las células astrogliales 
(Westermark, 1976 y Simpson y col., 1982). Los receptores para el EGF de células neuronales 
y  gliales  en  cultivo  fueron  caracterizados  por  Wang  y  col.,  (1989),  y  los  localizaron 
fundamentalmente en  las  células  gliales.  Si  se  añade este  factor  se observa una evidente 
multiplicación celular en un periodo de seis días. 

Que las células gliales son extremadamente sensibles al EGF, incluso a concentraciones 
fisiológicas, fue demostrado por Han y col., (1992), en relación a su interacción con factores 
de crecimiento Insulina‐Like (FCI‐L): el EGF y los FCI‐L regulan el crecimiento de células gliales 
tanto de forma aislada como combinada, y los efectos del EGF son mediados en parte por el 
incremento local de los FDI‐L; así, la interacción de EGF y FCI‐L parecen jugar un papel en la 
gliogénesis del cerebro de rata neonatal.  

El EGF es un potente estimulador de  la proliferación de astrocitos (Leuz y Schachner, 
1981; Guentert‐Lauber  y Honegger,  1985;  Avola  y  col.,  1988);  se  ha  demostrado  que  las 
células gliales tienen receptores para EGF (Wang y col., 1989) y en consecuencia responden 
a sus acciones biológicas. Durante el tiempo en el que tiene lugar la gliogénesis en la rata, se 
detecta  EGF  en  tejidos  y  sangre  (Han  y  col.,  1992).  El  EGF  estimula  la  síntesis  de  DNA 
astroglial a concentraciones tan bajas como 0.25 ng/ml (Han y col., 1992). 

El  Factor de Crecimiento Astroglial  (AGF) purificado de  cerebro bovino  (Pettmann  y 
col., 1980, 1983); añadido al cultivo de astroblastos de rata estimula la proliferación celular 
(Sensenbrenner y col., 1982a y b; Pettmann y col., 1982, 1983; Weibel y col., 1983). Además 
se observa un ligero aumento en la cantidad de GFAP y más marcado de S‐100 y glutamina‐
sintetasa. 

El Factor de Maduración Glial (GMF) parcialmente purificado de cerebros bovino y de 
cerdo (Kato y col., 1979 y Lim y Miller, 1984), estimula  la proliferación y maduración de  las 
células astrogliales de la rata. 
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El Factor de Crecimiento Glial (GGF) purificado de cerebro e hipófisis bovina, estimula 
el crecimiento de células astrogliales fetales (Brockes y col., 1980; Lemke y Brockes, 1984). 
Además estimula la maduración morfológica (Kim y col., 1983).  

El Factor Estimulante Glial  (GSF)  fue aislado en células de bazo de  ratón, estimula  la 
proliferación y maduración de astrocitos de ratón. 

Además de estos factores, se han encontrado extractos solubles de cerebro e hipófisis, 
que estimulan  la proliferación de células astrogliales en cultivo (Lim y col., 1973; Haugen y 
Laerum, 1978; Brockes y col., 1980; Pettmann y col., 1981; Morrison y col., 1982; Pruss y col., 
1982). 

También  segundos mensajeros  intervienen en  la  regulación del  funcionamiento  glial 
(Poeggel y col., 1991) Adenilato Ciclasa, Protein Kinasa A y núcleotido Fosfodiesterasa Cíclica. 

 

H‐ FUNCIONES DEL EPITELIO VENTRICULAR 

El  estudio  de  estas  estructuras  aportó  diferentes  funciones  que  se  añadieron  a  la 
metabólica que Golgi adjudicó a las células gliales. Estas capacidades parecen ser múltiples, 
pero no todas bien conocidas (Kuffer y Nichols, 1976). En general son aceptadas:  

‐ Soporte, proporcionada por las largas prolongaciones de estas células discurriendo en 
el espesor del SNC  (Agduhr, 1932 y Merker, 1970), proporcionando  la  rigidez  suficiente al 
sistema  nervioso  para  impedir  el  colapso.  Posteriores  estudios  consideran  improbable  la 
posibilidad de una única función estática de soporte (Horstman, 1954).  

‐ Secreción, se conoce la existencia de sustancias en LCR (Billenstein y Galer 1968) y se 
ha observado  la  liberación  (vetriculocrínia) de  las misma desde  el epitelio  (Stumpf  y  col., 
1977) y que en algunos casos sea apocrina (Marquet, 1972). Al ser varios los tipos de células 
que componen el epitelio, se producirá por:  

a) Neurosecreción, desde pequeños procesos nerviosos, bulbos dendríticos o axones 
que penetran en el LCR (Coates, 1973a y Cloft y Mitchel, 1994), o por neuronas del epitelio 
que contactan con el LCR (Vight‐Teichman, 1983). 

b)  Ependimosecreción,  desde  los  ependimocitos  (Kappers,  1947  y  Ribas,  1977). 
Secreción  de  sustancias  diferentes  dependiendo  de  la  región  donde  se  produzca,  sí  bien 
algunas son conocidas como la 5‐ hidroxitriptamina (Pavel y col., 1980).  

‐ Recepción sensorial, se ha demostrado la existencia de áreas quimioreceptoras en el 
IV  (Loeschcke  y  col.,  1958  y  1965  y Oksche  1988),  posiblemente mediante  terminaciones 
nerviosas  (Vight  y  Vight‐Teichman,  1954  y  Fujita  y  col.,  1989),  al  igual  que  se  conocen 
acciones  disparadas  por  determinadas  sustancias  (Andreae  y  col.,  1993)  en  lugares 
específicos del recubrimiento ventricular.  

‐ Secreción refleja, puede existir la doble actividad. Se postula que a través de sinapsis 
mediante  receptores  químicos  y  físicos,  el  epitelio  responde  liberando  aminas  y  péptidos 
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(Pavel y col., 1977 y Fujita y col., 1989;).  Incluso  se han visto cambios de potencial en  los 
ependimocitos  dependiendo  de  la  variación  en  la  concentración  de  iones  del  espacio 
extracelular  cercano,  que  produce  diferencia  en  la  intensidad  del  acoplamiento  eléctrico 
interependimario (Pavel y col., 1973 y Connors y Ransom 1987).  

‐ Transporte de sustancias: se sugirió en primer lugar por Golgi, en el siglo pasado, que 
la macroglia  podía  representar  (debido  a  su  contacto  tanto  con  los  vasos  sanguíneos  y 
superficie  ventricular  como  con  las  neuronas)  una  ruta  intracelular  para  la  difusión  de 
nutrientes desde el sistema vascular al líquido cefalorraquideo hasta la población neuronal. 
Más  adelante  se  conoció  la  existencia  de  hormonas  en  el  LCR  (Puri  y  col.,  1980), 
sospechándose el  transporte neurohormonal desde el hipotálamo hacia  la hipófisis por el 
mismo (Mezey y Palkovits, 1972), discutiéndose  la dirección del flujo (Oksche y Rabl, 1964; 
Aguado y col., 1981 y Leonhardt, 1982; Krisch, 1987). En estos caminos se ha considerado a 
los  ependimocitos  elementos  en  relación  con  la  secreción,  reabsorción  y  transporte  de 
productos del líquido cefalorraquídeo (Bleier, 1977), como estructuras puentes entre el LCR 
y el interior del SNC, tanto en el sentido LCR hacia el interior del cerebro o desde este a las 
cavidades ventriculares, mediante dos vías  (Brightman, 1965 a b; 1967), una  intracelular y 
otra intercelular, aprovechando el cierre incompleto de las uniones celulares. Estos puentes 
podrían comunicar diferentes compartimientos:  

Neuronas  y  el  LCR  (Horstman,  1954),  con  el  espacio  extracelular,  interviniendo  las 
células ependimarias en  la modulación  iónica,  como otras  células  gliales no ependimarias 
(Connors y Ransom, 1987).  

El LCR con el espacio perivascular de los vasos intracerebrales (Jansen y Flight, 1969).  

Esta  doble  vía  facilita  el  intercambio  de  sustancias  en  el  LCR  (Saland,  1974)  y  las 
funciones mixtas de secreción y transporte (Naxay, 1971), produciéndose los fenómenos de 
secreción ó absorción en gran número de áreas (Ferraz de Carvalho, 1976).  

‐  Captación  y  retención  de  sustancias,  el  cerebro  fue  considerado  como  una masa 
coloidal de estructura homogénea por  la manera uniforme de captar sustancias (Goldman, 
1913  y  Spatz,  1913).  Posteriores  experimentos  con  inyecciones  intravenosas  (Roth  y  col., 
1959),  e  intraventriculares  de  diversas  sustancias:  (Draskoci  y  col.,  1960;  Feldeberg  y 
Fleischhauer, 1960; Fleischhauer, 1964), superaron el criterio de  la difusión  lenta pasiva, al 
demostrar las grandes diferencias entre la profundidad y velocidad de difusión que alcanzan 
en el SNC (Fleischhauer, 1964).  

‐  Captación  de  hormonas  por  las  células  ependimarias  de  cerebro medio,  puente, 
bulbo y médula espinal (Sar y Stumpf, 1975 y Stumpf y Sar, 1975), que actúan a través del 
LCR sobre otras dianas, en la regulación del sistema endocrino y neural (Pavel 1986; Pavel y 
col., 1977; Popoviciu y col., 1982).  

‐Generación  y  regeneración,  se  ha  implicado  al  epéndimo  en  la  transformación  de 
células hematógenas en microglia dentro del cerebro (Richadsom y Sieber, 1993 y Sievers y 
col.,  1994),  y  como  remanente  de  la  capa  embrionaria  subventricular  origen  de  los 
neuroblastos  y  glioblasto,  a  través  de  un  conjunto  celular  subependimario  formado  por 
astrocitos, ependimocitos y células no clasificadas (Doetsch y col., 1997). Este grupo celular, 
(Chiansson  y  col., 1999) o bien  los propios ependimocitos,  (Johansson y  col., 1999)  se  les 
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supone capacidad en el cerebro de mamíferos para regenerar tejido neural al  igual que en 
vertebrados inferiores (Kirsche, 1965; Richter, 1968). 
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III MATERIAL Y MÉTODO 
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Se han utilizado ratas blancas, machos y hembras cepa Sprague‐Dawley, con un peso 
comprendido  entre  175‐275  gramos.  Previamente  al  experimento  los  animales  se 
encontrabanen el animalario bajo las siguientes condiciones:  

‐Enjaulados por camadas.  
‐Temperatura de 22 ± 2 º C. 
‐Humedad relativa del aire de 50 ± 5 %.  
‐Fotoperíodo de luz diurna y oscuridad nocturna.  
‐Dieta equilibrada rata‐ratón‐cría (Panlab).  
‐Agua ad libitum.  

El  total de animales empleados ha  sido de 50 divididos en  los  siguientes grupos, en 
función del tratamiento aplicado:  

GRUPO A: MACHOS.  

‐NORMALES.  

Formado por 10  ratas,  sometidas  a  las  condiciones estándar de nuestro  animalario, 
que fueron sacrificadas sin ningún tratamiento previo. Cinco se procesaron para su estudio a 
microscopía óptica y otros cinco para microscopía electrónica.  

‐SIMULADOS.  

Formado  por  10  ratas.  Los mismos  fueron  anestesiados  con  Ketamina  (Ketolar®)  a 
dosis de 10 mg/Kg de peso, por vía  intraperitoneal. Sometidos a  la agresión quirúrgica, sin 
embargo, una vez expuestas  las glándulas, (suprarrenales o testículos), se respetaron en su 
lugar de origen  sin  ser  extraídas,  suturando  la  incisión por planos.  Estos  animales  fueron 
sacrificados a los 14 días de la intervención quirúrgica.  

‐ADRENALECTOMIZADOS.  

Formado por 10  ratas. Cinco se procesaron para su estudio a microscopía óptica y 5 
para MET. Los mismos fueron anestesiados con Ketamina (Ketolar®) a dosis de 10 mg/Kg de 
peso, por vía intraperitoneal.  

Mediante  incisión única en  la piel de  la  región dorsal media, de 2 cm. de  longitud a 
partir de última  costilla en dirección  caudal. A partir de  la misma  se procedió al abordaje 
quirúrgico por planos, de ambas suprarrenales, primero  la derecha y después  la  izquierda. 
Identificamos la glándula, dejándola expuesta para la ligadura de su pedículo con catgut de 3 
ceros,  extrayéndose  finalmente  la  misma.  A  continuación  se  realizó  suprarrenalectomía 
izquierda  empleando  la misma  técnica.  La  herida  de  la  laparotomía  se  cerró  por  planos 
musculares,  suturando  con  catgut  3/0.  Suturando  finalmente  la  piel  con  seda  quirúrgica 
negra 2/0. Confirmación mediante estudio histológico de todas las glándulas extirpadas. 

Desde el momento de la intervención y hasta el día del sacrificio (14 días después), se 
suplementó el agua de bebida con 0.9% de NaCl y 5% de glucosa (ver Silverman y col., 1980; 
Sánchez, 1988). 

‐CASTRADOS. 

Formado  por  5  ratas,  a  las  que  se  anestesió  con  el mismo  procedimiento  que  los 
grupos  anteriores.  Mediante  incisión  en  ambas  bolsas  escrotales  se  identificaron  los 
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testículos para posteriormente proceder a su extirpación mediante  ligadura en bloque del 
cordón espermático. Finalmente se suturó la piel con seda quirúrgica para ser sacrificados a 
los 14 días de la intervención. Confirmación histológica de los testículos extirpados.  

GRUPO B: HEMBRAS.  

‐NORMALES.  

  Formado por 5 animales sometidos a las condiciones estándar de animalario.  

‐SIMULADOS:  

  Formado  por  5  animales  a  los  que  se  simuló    la  intervención  quirúrgica  de  la 
ovariectomía, bajo anestesia.  

‐OVARIECTOMIZADAS. 

  Compuesto por 5 ratas a las que bajo anestesia general como se ha descrito en grupos 
anteriores, mediante laparotomía media infraumbilical de 1 cm. de longitud, se procedió a la 
identificación de  ambos ovarios para  su  extirpación. Cierre por planos de  la  laparotomía  y 
fueron sacrificadas a los 14 días. Confirmación histológica de los ovarios extirpados.  

OBTENCION DE LAS MUESTRAS PARA MICROSCOPÍA OPTICA.  

‐ SACRIFICIO‐PERFUSION.  

  Se  ha  seguido  el  protocolo  habitual  del  laboratorio  donde  se  ha  llevado  a  cabo  el 
trabajo. Una vez anestesiados  los animales, y previa  inyección  intracardiaca de 5000 U.I. de 
heparina,  se procedió mediante perfusión  intracardiaca, a  lavar  la  sangre  con una  solución 
salina de 0.8% de NaCl, 0.025% de KCl y 0.05% de NaHCO3. Posteriormente se  les perfundió 
con solución fijadora compuesta por paraformaldehido al 4 % y ácido pícrico saturado al 15% 
en  tampón  fosfato 0,1 M, pH 7,4  (Sánchez y col., 1991; Alonso y col., 1992; Sánchez y col., 
1993b). Las cantidades de solución y fijador variaron proporcionalmente en función del peso 
del animal.  

  Una vez realizada la perfusión, se les extrajo en un mismo bloque el tronco cerebral y el 
cerebelo y  lo  sometimos a postfijación en  la misma  solución  fijadora durante  cuatro a  seis 
horas a 4º C.  

‐ PROCESADO DE LAS MUESTRAS OBTENIDAS.  

  Posteriormente,  los bloques  se deshidrataron en pases  sucesivos de alcohol etílico en 
diluciones acuosas progresivamente crecientes (50, 70, 80, 90 y 100 º). 

  Se eliminaron los residuos de alcohol y se favoreció la difusión de la parafina a través de 
un  pase  por  etanol‐benceno  (1/1  y  tres  pases  sucesivos  por  benceno  absoluto); 
posteriormente en estufa, fueron sumergidas en parafina y realizados los bloques.  

  Las piezas fueron cortadas en un microtomo Leitz a 5 micras de grosor y montadas 
sobre portas de vidrio con gelatina al 0.25% en dilución acuosa.  
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PROTOCOLO DE TINCION ‐ METODO DE PAP.  

‐Previa desparafinización se procede a  la rehidratación en pases sucesivos de alcohol etílico 
en diluciones acuosas progresivamente decrecientes (100, 90, 80,70 y 50º).  

‐Tres lavados de 10 minutos con tampón Tris Salino pH 7,4 (TRIS).  

‐Inhibición de la peroxidasa endógena (Streefkerk, 1972), mediante baño de los cortes en una 
solución  de  agua  oxigenada  (10  volúmenes)  al  5%  en metanol  a  temperatura  ambiente 
durante 20‐30 minutos.  

‐Lavado en tampón TRIS, a temperatura ambiente, pH 5.  

‐Inhibición  de  reacciones  cruzadas  al  segundo  antisuero  (antisuero  puente),  mediante 
incubación durante 30 minutos en suero normal de cerdo (DAKO) en el caso de antisueros 
primarios  policlonales,  y  en  suero  normal  de  cabra  (DAKO)  para  los  monoclonales,  a 
dilución 1/30.  

‐Lavado en tampón TRIS durante 10 minutos.  

‐Incubación durante 48 horas, a una temperatura de 4º C, en cámara de humedad con suero 
anti‐GFAP (policlonal) y vimentina (monoclonal).  

‐Lavado en tampón TRIS durante 10 minutos.  

‐Como antisuero puente  se ha utilizado  suero de cerdo anti‐IgG de conejo  (DAKO) para  los 
policlonales, a dilución 1/100, y suero de cabra anti‐ratón (DAKO) para los monoclonales, a 
dilución 1/100 en incubación de 60 minutos a temperatura ambiente.  

‐Lavado en tampón TRIS durante 10 minutos.  

‐Incubación con complejo soluble PAP obtenido en conejo (DAKO), a dilución 1/100 para  los 
policlonales y con complejo soluble MAP obtenido en ratón  (DAKO), durante una hora, a 
temperatura ambiente. 

‐Lavado en tampón TRIS durante 10 minutos. 

‐Revelado  de  la  reacción,  según  el método  de  GRAHAM  y  KARNOVSKY  (1966), mediante 
incubación, durante 1 minuto en el citado medio.  

‐Lavado en agua destilada durante 5 minutos.  

‐Tinción de contraste con Hematoxilina de Mayer durante 20 segundos.  

‐Los  cortes,  previamente  al  montaje  con  cubreobjetos,  fueron  sometidos  a  baños  de  5 
minutos en alcohol a concentración sucesivamente creciente y, finalmente, a un baño de 5 
minutos en xilol.  

‐Visualización, estudio y toma de fotografías en microscopio Nikon Microphot‐Fxa.  

ANTISUEROS UTILIZADOS.  
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‐Suero normal de cerdo (DAKO).  

‐Suero normal de cabra (DAKO).  

‐Suero de conejo policlonal anti‐GFAP (DAKO).  

‐Suero de ratón monoclonal anti‐vimentina (DAKO).  

‐Suero de cerdo anti‐IgG de conejo (DAKO).  

‐Suero de cabra anti‐IgG de ratón (DAKO).  

‐Complejo soluble PAP obtenido en conejo (DAKO).  

‐Complejo soluble MAP obtenido en ratón (DAKO). 

‐Para  los  lavados y para las diluciones de  los sueros se ha utilizado tampón TRIS 0.05 M, con 
0.8% NaCl, pH 7.4.  

MEDIO DE GRAHAM KARNOVSKY.  

  Se  disolvieron  50 miligramos  de  3‐3'  Diaminobencidina  (SIGMA)  en  100  centímetros 
cúbicos de tampón TRIS 0.2 M en ClH, pH 7.5.  

  Inmediatamente antes de su utilización, se añadieron al medio 100 microlitros de agua 
oxigenada de 10 volúmenes.  

HEMATOXILINA ÁCIDA DE MAYER.  

  Se  diluyeron  100 mg  de Hematoxilina  (SIGMA)  en  un  100  cc  de  agua  bidestilada,  en 
agitación.  Con  posterioridad  se  añadieron  5  gramos  de  alumbre  potásico,  0.02  gramos  de 
yodato sódico, 5 gramos de hidrato de cloral y 100 mg de ácido cítrico.  

TEST DE DILUCION.  

  Para  hallar  la  dilución  óptima  de  trabajo  de  los  sueros  primarios,  realizamos 
previamente una prueba a distintas diluciones.  

  El  protocolo  es  idéntico  al  descrito  anteriormente,  solamente  se  modificaron  las 
concentraciones de  los sueros. Se utilizó suero diluido a 1/100, 1/200, 1/400, 1/600, 1/800, 
1/1000, 1/1200, 1/1600, 1/2000 y 1/2400.  

TESTS DE CONTROL.  

  Para  tener  la  seguridad  de  la  especificidad  de  los  antisueros  utilizados,  los  test  de 
control que realizamos fueron los siguientes:  

1.‐Sustitución del primer antisuero por tampón de lavado.  

2.‐Sustitución del primer antisuero por suero normal de conejo o ratón.  
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De  la  misma  forma,  a  lo  largo  del  proceso,  se  establecieron  una  serie  de  pasos 
encaminados a evitar reacciones cruzadas y falsos positivos. Dichos pasos fueron:  

‐Para eliminar  la peroxidasa endógena, como hemos comentado con anterioridad,  los cortes 
se sometieron a un baño de metanol agua oxigenada (Streefkerk, 1972). 

‐Para  impedir  la unión de  la  Ig a  fracciones  tisulares  inespecíficas, que pudieran dar  lugar a 
falsos positivos y reacciones cruzadas, se añadió suero normal de cerdo o de cabra como paso 
previo a todas las incubaciones inmunológicas. 

‐Comprobamos que el medio de Graham y Karnovsky que utilizábamos se encontraba 
en  condiciones  idóneas;  para  ello  se  elaboró  dicho medio  inmediatamente  antes  de  su 
utilización y en oscuridad relativa. De  igual forma, antes de su uso, se  incubó parte de ese 
medio  con  el  conjugado  PAP  y MAP  en  papel  de  cromatografía  y  se  obtuvieron  ondas 
concéntricas de precipitación que nos indicaron su positividad y validez, ya que dichas ondas 
no se obtienen si no se añade el complejo PAP.  

Montaje  de  las  preparaciones,  visualización,  estudio  y  toma  de  fotografías  en  un 
microscopio Nikon Microphot‐Fxa.  

OBTENCIÓN DE LAS MUESTRAS PARA MICROSCOPÍA ELECTRÓNICA DE TRANSMISIÓN.  

Los animales fueron anestesiados con el mismo método que para microscopía óptica. 
Posteriormente,  mediante  presión  controlada,  fueron  perfundidos  intraventricularmente 
con suero fisiológico heparinizado a temperatura corporal. Completada la limpieza del árbol 
vascular, se introdujo a través de la misma vía glutaraldehido al 5% en tampón fosfato 0'1M 
a un pH de 7'4.  

Una vez finalizada la perfusión fijadora, se extrajeron los cerebros, siendo procesados 
para MET.  En  todas  ellas  se  separaron  los  tallos  cerebrales mediante  un  corte  coronal  a 
través de los colículos inferiores.  

Los cerebros utilizados fueron depositados en la solución fijadora durante 8 horas, a 4o 
C. Posteriormente fueron lavados con tampón fosfato 0'1 M a PH 7'4 con 6'48% de sacarosa 
y  1%  de Cl2Ca, mediante  2  pases  de  30'  de  duración.  Fueron  tallados mediante  3  cortes 
coronales  y  uno  sagital medio  obteniéndose  8  hemimitades,  tallándose  4  hemimitades, 
según un plano coronal y los otros 4 según un plano sagital.  

Después  se  realizó una postfijación para  todas  las piezas con  tetraóxido de osmio al 
1%, se deshidrató de modo habitual con acetona creciente, y se procedió a una inclusión en 
araldita.  

De los bloques de araldita se cortaron 4 hemimitades en cortes coronales y las otras 4 
en  cortes  sagitales.  Obteniendo  primero  mediante  un  ultramicrotomo  Reichert‐Jung  los 
cortes  semifinos  y,  posteriormente,  los  ultrafinos  con  un  espesor  de  40  a  50µm,  siendo 
contrastados mediante citrato de plomo y sódico; por último fueron observados a través de 
MET Zeiss EM‐ 900.  
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OBTENCIÓN DE LAS MUESTRAS PARA MICROSCOPÍA ELECTRÓNICA DE BARRIDO. 

Todos  los animales  fueron anestesiados mediante  la administración  intraperitoneal de una 
dosis  única  de  pentobarbital  sódico  (  30   mgr./kgr.  de  peso).  Posteriormente, mediante 
presión  controlada,  fueron  perfundidos  intraventricularmente  con  suero  fisiológico 
heparinizado a temperatura corporal. Completada la limpieza del árbol vascular, se introdujo 
a través de  la misma vía glutaraldehido al 5% en tampón fosfato 0'1M a un pH de 7'4. Una 
vez  finalizada  la perfusión  fijadora,  se extrajeron  los  cerebros, que  fueron  inmersos en  la 
misma suspensión  fijadora durante 12 horas, a 4o C.; después se procedió a  la separación 
del techo y el suelo del cuarto ventrículo mediante la sección de los pedúnculos cerebelosos, 
la tela coroidea y el velo medular anterior. De cada una de las dos piezas resultantes, techo y 
suelo, se obtuvo, mediante dos cortes transversales, tres porciones: caudal media y craneal. 
Estas porciones fueron postfijadas en tetraóxido de osmio al 1%, deshidratadas con acetonas 
crecientes, desecadas mediante el punto crítico y finalmente metalizadas con oro. Todas las 
muestras  así  obtenidas  fueron  observadas  con  el MEB  Philips  PSEM‐500    (poner  el  otro 
microscopio) 
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La porción craneal del  IV ventrículo de rata asciende dorsal y cranealmente desde  la parte 
media del mismo (figura 1) para situarse entre la cara anterior del cerebelo y la cara dorsal 
del puente para en  sus porciones más cráneo dorsales quedar  incluido en el mesencéfalo 
caudal (figura 2) donde se dilata formando el denominado receso mesencefálico o colicular 
(figura  3,  7  y  8).  El  recubrimiento  ependimario  de  esta  porción  recubre  al  velo medular 
anterior  donde  forma  la  pared  caudal  del  receso  colicular,  y  se  continúa  con  la  porción 
inferior  de  los  colículos  posteriores  donde  forma  el  vértice  dorsal  del mismo.  La  pared 
anterior forma una cono de vértice anterior formado por la entrada al acueducto (figura 18, 
19 y 20) formado por el epitelio que desde la porción dorsal situada en la profundidad de los 
colículos superiores se dirige hacia delante para encontrarse con el que va tapizando la cara 
dorsal  del  puente  desde  las  porciones  craneales  de  la  dilatación  pontina,  alcanzando 
ascendiendo las área caudales del mesencéfalo. Este epitelio ependimario tanto en la pared 
caudal como craneal va ser levantado por pliegues de dirección longitudinal (figuras 3, 4y 6) 
y transversales (figura 1, 2, 18, 19 y 22). 
Los  pliegues  longitudinales  de  la  pared  ventral  del  cono  (suelo  del  IV)  confluyen, 
convergiendo, desde  la  las porciones caudales hacia el vértice del mismo, mientras que  las 
que se sitúan en la porciones dorsales de esta pare craneal confluyen también convergiendo 
hacia  la profundidad del  colículo en  vértice dorsal del  receso  colicular. En  la parte media 
entre  los  pliegues  longitudinales  se  observan  pliegues  transversales más  notables  en  las 
porciones  caudales  de  la  pared  ventral  (figura  20), mientras  que  en  la  pared  dorsal  son 
pronunciados hasta el vértice del ventrículo, frunciendo uniformemente toda la pared media 
de esta pared al disponerse uniformemente paralelos, siendo más numerosos y próximos en 
las porciones cercanas a la entrada del acueducto (figura 19)‐ 
La  pared  caudal  presenta  también  pliegues  longitudinales  desde  los  que  parten  más 
delgados pliegues transversales (figura 22) Los grandes pliegues longitudinales son formados 
por  la hernia que producen  los vasos dilatados situados en el propio subepéndimo y en el 
espacio subaracnoideo que los separa de la cara anterior del cerebelo (figura 5), debido a la 
delgada pared de la pared caudal de esta zona craneal del IV ventrículo 
En esta región ventricular se pueden destacar  la presencia del órgano del receso colicular, 
que consta de dos hechos morfológicos singulares, el primero se produce en  la zona dorsal 
del ventrículo mesencefálico, la cual se muestra con numerosos pliegues que dan un aspecto 
ramificado en su culminación, aparentando proyectarse en varias direcciones hacia el dorso 
(figuras 2 y 133). Esta zona dorsal dilatada termina en una evaginación en dedo de guante 
hacia  el  surco  intercolicular  como  se  ve  claramente  en  los  cortes  coronales  (figura  7).  La 
segunda apariencia específica de esta área, es  la presencia a medio camino entre el vértice 
apical  y  la  entrada  del  acueducto,  de  una  formación  ependimaria  que  se  introduce 
cranealmente  y  que  produce  recesos  ventriculares  (figura  17).  El  epéndimo  de  esta  zona 
varía del revestimiento habitual por la presencia de numerosas zonas quísticas.  
El epéndimo que reviste la parte craneal del IV ventrículo es cuboideo simple ciliado (figura 
4) en general, pero  se presenta  también poliestratificado  (Figura 6, 11 y 17), coincidiendo 
con  las variaciones con  las  formaciones  singulares del  recubrimiento epitelial  tal como  los 
pliegues o zonas de configuración específica del órgano del receso colicular, aunque tambien 
se  puede  encontrar  epitelios  simple  más  aplanados,  fundamentalmente  en  las  zonas 
laterales  de  la  pared  caudal  del  ventrículo,  en  donde  se  produce  el  recubrimiento 
cerebeloso. 
Con el microscopio óptico es posible distinguir la presencia de vasos, notable por el diámetro 
de  su  luz  son  los  existentes  en  la  pared  dorsal,  donde  se  observan  secciones  vasculares 
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transversales  tanto en el  subepéndimo  como en  la misma  capa epitelial  (figura 5). En  las 
otras paredes  también  se observan  vasos  cercanos  circulando por  el  subepéndimo,  tanto 
dentro  del  propio  epitelio  ependimario  como  en  las  cercanías  del  polo  basal  de  los 
ependimocitos  
En general  los ependimocitos presentan un núcleo con un borde apical con cilios y un polo 
basal  que  descansa  en  el  subepéndimo  habitualmente  fibroso.  Pero  no  todo  el  epitelio 
ependimario  es  homogéneo,  independientemente  si  es  simple  o  poliestratificado,  siendo 
posible  apreciar,  además  de  los  elementos  ciliares,  estructuras  supraependimarias 
(intraventriculares) en  relación  con  la  superficie  apical de  los ependimocitos  (figuras 11  y 
14).  También  se  puede  observar  en  algunos  puntos,  prolongaciones  basales  que  se 
introducen en el neuropilo circundante y que algunos casos parecen terminar en  los vasos 
cercanos (figura 12) 
En el órgano del receso colicular de las ratas adultas se observan dos zonas: una de epitelio 
simple con ependimocitos cuboideos en el recubrimiento lateral y otra en la pared media y 
dorsal formando un epitelio poliestratificado, rico en formaciones quísticas, más abundantes 
en la zona periférica del órgano (figura 6) 
En  periodos  previos  a  la  pubertad  de  estos  animales  y  pese  a  tener  un  disposición 
ependimario  inmadura  con  una  capa  de  epéndimo  poliestratificada,  ya  se  presentan 
estructuras semejantes a las del órgano del adulto, mostrando epitelio poliestratificado con 
estructuras quísticas periféricas (figura 9) una prolongación digitiforme dorsal y formaciones 
quísticas intraependimarias (figura 7, 8, 9 y 69), muy diferentes a las grandes zonas quísticas 
subependimarias.  Además  de  las  estructuras  quísticas  de  la  región  dorsal  del  órgano,  en 
estas edades prepuberales aparecen quistes diseminados a  lo  largo del resto del epéndimo 
ventricular, más frecuentes el situado en los pliegues (figura 10), pero también en las zonas 
más rostrales de esta región craneal del ventrículo (figura 65) o bien en la pared caudal del 
mismo  (figura  111).  Como  otra  diferencias  de  estos  periodos  iniciales  de  desarrollo 
extrauterino, podemos encontrar formaciones quísticas de aspecto semejante al encontrado 
en las paredes ventriculares, alejados de las paredes ventriculares (figura 111 y 112), en pero 
siempre cercano al eje sagital medio  
En  los  animales  adultos  las  secciones  que  afectan  al  área  quística  del  órgano  del  receso 
colicular  presenta  un  epitelio  cuboideo  poliestratificado,  rico  en  formaciones  quísticas  de 
diferentes  tamaños,  con  vasos  que  corren  por  la  zona  periférica  del  conjunto  celular 
marcando  la  frontera  del  órgano  y  otras  se  introducen  en  su  interior  como  elementos 
vasculares intraependimarios, que a veces separan e la capa de ependimocitos ventriculares 
y los que forman la parte densa central de la formación dorsal (figura 11).  
Es  frecuente encontrar en  las proximidades apicales de  los ependimocitos bañados por el 
líquido ventricular elementos supraependimarios con puentes de unión sobre este epitelio. 
En  la  organización  del  órgano maduro  se  observan  prolongaciones  del  ventrículo  en  el 
interior del órgano del receso colicular, que separa la capa de epitelio poliestratificado de los 
ependimocitos adyacentes a las estructuras quísticas (figura 12) y la presencia de numerosas 
fibras mielínicas en  la  región dorsal adyacente al órgano  junto con otras en el  interior del 
mismo (figura 14 y 15) que corren entre  los quistes con núcleos adosados unos de sección 
semicircular y otros elongados. Las  luces de  los quistes aparecen ovoideas, circulares o con 
forma de pera. El epéndimo cercano a  la cavidad ventricular del órgano es prismático en  la 
línea media, con un extenso citoplasma que separa los núcleos de la luz (Figura 15), Algunos 
de los quiste adyacentes a la luz parecen abrirse hacia el interior del ventrículo (figura 14 y 
16). 
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La extensión del área quística en las ratas hembras se encuentra muy ampliada dorsalmente 
durante  el  estadio  del  estro  (figura  16),  que  además  presenta  una  línea  ependimaria 
anfractuosa, con presencia prolongaciones ventriculares que aumentan la zona de contacto 
con  la  superficie  ependimaria  del  órgano,  donde  se  aprecian  numerosos  de  quistes  de 
diferentes  tamaños.  En  la  frontera  profunda  del  área  quística  corren  vasos  sanguíneos 
adyacentes a las estructuras quísticas (figura 17) 
En  los  animales maduros  las  figuras quísticas no  son  exclusivas de  esta  área dorsal de  la 
pared craneal, observando secciones de estas células agrupadas a lo largo de las paredes de 
esta dilatación ventricular,  fundamentalmente en el  interior de  los pliegues ependimarios, 
alguno  de  estos  quiste  forma  parte  del  recubrimiento  ventricular más  cercano  al  líquido 
cefalorraquídeo. 
El estudio del epéndimo con la MEB nos perite estudiar territorios amplios de esta superficie 
(figura 18) que permiten ver en toda su longitud la pared craneal con la entrada al acueducto 
mesencefálico, marcada  por  pliegues  ependimarios  (figura  19  y  27), mostrándonos  en  la 
región  dorsal  al  acueducto  los  pliegues  transversales,  adosados  en  paralelo,  ocupando  la 
porción media del área, volviéndose más  laxas y menos marcadas hacia el ápice del receso 
(figura 19). En las zonas caudales de la pared craneal continuando los pliegues se observa el 
inicio del surco medio ventral, que resalta por su menor densidad ciliar (figura 25 y 26)  
El epitelio de la mayor parte del territorio de las partes medias y paramedianas de la porción 
ventral  de  la  pared  craneal,  en  los  pliegues  como  en  los  espacios  que  los  separan,  está 
cubierto  por  cilios,  salpicados  por  elemento  supraependimarios,  en  forma  de  estructuras 
esféricas  o  fibras  (figura  24)  que  corren  en  interior  del  ventrículo.  Estas  formaciones 
supraependimarias  se  ven  más  nítidamente  en  las  áreas  con  menor  densidad  ciliar, 
claramente demostrables en  los estudios de  la microscopia de barrido  (figura 21  y 26). A 
mayores aumentos en las zonas laterales de esta pared craneal se encuentran zonas menos 
densas en cilios donde es posible delimitar  las zonas ciliadas y  las menos densas en estos 
elementos,  que  permiten  visualizar  la  abundancia  en  microvellosidades  de  la  superficie 
apical de la misma (figura 30) 
La pared lateral se muestra con epéndimo sin grandes pliegues y densamente ciliado (figura 
23), aunque es posible observar, a mayores aumentos, algunas pequeñas zonas con menor 
densidad  de  cilios,  donde  se  ven  los  polos  apicales  de  los  ependimocitos,  cubiertos 
profusamente  por  microvellosidades.  La  diferente  longitud  y  densidad  de  estas 
microvellosidades parecen sospechar los límites celulares en su visión apical 
La  pared  caudal  de  la  región  craneal  muestra  un  epitelio  ciliado  con  pliegues  gruesos 
longitudinales (figura 28) y otros menos marcados de dirección transversal en las porciones 
ventrales  (figura  22),  observándose  una  menor  ciliación  (figura  28).  En  zonas  del 
recubrimiento  ependimario  cerebeloso,  la  menor  densidad  ciliar  permite  observar,  en 
ocasiones,  una  menor  riqueza  de  microvellosidades  en  la  superficie  apical  de  los 
ependimocitos,  apareciendo  zonas  totalmente  ausente  de  ellos,  surcadas  por  franjas 
delgadas de microvellosidades (figura 31). 
Dentro  de  los  elementos  que  aparecen  en  contacto  con  los  polos  apicales  de  los 
ependimocitos o entremezclados con los cilios, en muchas ocasiones no es posible discernir 
si estan  libre dentro de  la cavidad ventricular o anclados de algún modo con  las células del 
recubrimientos, mientras otros (figura 32) claramente se muestran fijos a los ependimocitos 
(figura 50) o bien atravesando este revestimiento, sobre todo en zonas de muy escasa o nula 
presencia ciliar. Así es posible precisar, en determinadas zonas, el origen de  las numerosas 
fibras supraependimarias existentes dentro del ventrículo, unas emergen de tallos bulbosos 
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que  emergen  perpendiculares  a  la  superficie  ependimaria  que  se  continúan  como  fibras 
intraventriculares  lisas  (figura  32  y  58)  o  bien  de  otros  de  aspecto  sésil  que  proporciona 
fibras  intraventriculares  de  aspecto  arrosariado,  más  gruesas  en  su  origen  que  la  que 
habitualmente corren en contacto con la superficie ependimaria de esta región ventricular y 
que son visible en las zonas menos densas en cilios (figura 35) 
Otras  fibras demostrables con esta microscopia, y de mayor grosor que  las anteriores, son 
por  su aspecto  las  fibras de Reissner, encontradas  sobre el epéndimo de  la pared craneal 
(figura 24 y 37) o bien sobre el recubrimiento de la pared caudal relacionada con el cerebelo 
(figura 33).  
Estas fibras exhiben con frecuencia abollanaduras a lo largo de su trayecto (figuras 37 y 38). 
En relación con ellas se muestran otras, de semejante aspecto, pinzadas entre las primeras y 
la superficie ependimaria (figuras 33 y37). Siguiendo a estas fibras en aquellas zonas que lo 
permite  la distribución ciliar se ha podido encontrar  lugares de fusión de  las mismas con el 
epéndimo  (figura 34). En  la observación de  los mismos  lugares donde  se han encontrado 
estas  fibras en otros estudios, se puede descubrir  la presencia de canales con ausencia de 
contenido fibroso, perfectamente enmarcados por los cilios adyacentes (figura 35)  
Existen otras fibras a  lo  largo de  la superficie ependimaria que al sobrepasar  la  longitud de 
los cilios y terminar en un extremo  libre, son también visibles con este método de estudio 
(figuras 51 y 52) 
Aunque es frecuente encontrar en todos los animales estudiados la presencia de elementos 
esféricos en  todas  las paredes del ventrículo  son expresivamente abundantes en  las  retas 
durante  la fase de estro, y en particular en  las regiones mediales de  la pared craneal tanto 
ventral  como  dorsal  al  acueducto  (figuras  39,  41,  49  y  50).  La  presentación  de  estas 
formaciones esféricas es bastante homogénea con un tamaño, la gran mayoría de ellas entre 
2 y 4 μm, descubriéndose entre  los cilios que parcialmente  las cubren. Está abundancia de 
protrusiones esféricas, dentro de las ratas en estro aunque no es tan expresiva, se produce 
en casi toda la extensión de la pared craneal del la porción craneal del IV ventrículo (figuras 
40, 42), incluso en las zonas menos ciliadas, donde es posible encontrar algunas formaciones 
supraependimarias que ha perdido su esfericidad y se muestran más aplanadas, discoideas o 
en forma de ovoides afilados (figura 43).  
La  mayoría  de  las  formaciones  supraependimarias  permanecen  independientes  de  las 
vecinas, pero en ocasiones se encuentran agrupadas (figura 44) o incluso con evidencias de 
fusión  entre  ellas  por  unión  de  sus  paredes  (figura  45)  o  por  puentes  con  diferentes 
espesores (figura 47). 
Mucho menos frecuente se encuentran en estudio de superficies protrusiones, adyacentes a 
las comentadas anteriormente de paredes y contenido transparentes que permite observar 
los elementos y situados por debajo de la misma, como los cilios (figura 45).  
En algunos lugares donde la existencia de cilios es escasa se pueden observar un epéndimo 
con aspecto de empedrado, producido por levantamiento del epitelio ependimario merced a 
un abombamiento de sus superficies apicales (figura 59). Abombamientos donde se pueden 
encontrar soluciones de continuidad circulares en comunicación con  la cavidad ventricular 
(60). Adyacentes a estos  levantamientos  se encuentran en nutridas ocasiones gemaciones 
esféricas (figuras 61 y 62) 
La dependencia de estas formaciones intraventriculares esféricas con la capa ependimaria es 
a veces discernibles, en visiones tangenciales a  la superficie ependimaria o en  las zonas del 
corte de la muestra, consiguiéndose apreciar la conexión mediante puentes apicales de estas 
formaciones  con  la  superficie  apical  de  los  ependimocitos  que  forman  las  paredes 



70 
 

ventriculares (figura 49 y 50) o bien en aquellas situaciones donde estas formaciones estan 
conectadas mediante conexiones más largas (48) 
El estudio de  los cilios muestra una homogeneidad en su disposición,  independientemente 
de  su  densidad,  pero  se  pueden  encontrar  con  este  estudio  de  superficie  algunas 
modificaciones  de  la  normal  presentación  de  los mismos,  también más  frecuente  en  los 
animales hembras estudiados durante el periodo de estro, los cuales presentan dilataciones 
en  su  trayecto  (figuras  53),  de  formas  esféricas  u  ovoideas,  con  un  diámetro  claramente 
inferior a la protrusión pero de diferentes tamaños (figura 54) visibles desde la zona extrema 
ciliar hasta cerca de su inicio ventricular.  
Cuando  se observan  las porciones  laterales del  corte  las muestras es posible detectar  las 
formaciones vasculares cercanas al epitelio ependimario (figuras 55 y 56) o  las que forman 
parte  de  la  propia  pared  ventricular  (figura  55)  a  la  par  que  es  posible  descubrir  las 
abundantes  prolongaciones  basales  que  se  desprenden  desde  los  ependimocitos  hacia  la 
profundidad, en direcciones tanto oblicuas  (figura 58), casi paralelas al epéndimo, o rectas 
en  dirección  perpendicular  al mismo,  alcanzando  en muchas  ocasiones  la  pared  vascular 
(figura 56) y en otras sin poder precisar su destino final (figura 57 y 58) 
En  los  animales  inmaduros de 6 días de edad no es perceptible  inmunorreactividad para 
GFAP  en  el  epéndimo  de  la  prolongación  exceptuando  un  ligero  reforzamiento  en  las 
porciones apicales de  la porción dorsal  (figura 64), en  los de 9 días existe una muy  ligera 
reactividad en  la  zona  apical de  los ependimocitos mientras que en el  receso digitiforme 
apical, que sostiene a  la zona quística del órgano no se observa reacción  (figura 666 y 67) 
mientras que se muestra un ligera reacción subependimaria del recubrimiento cerebeloso y 
una tenue reacción apical en el epéndimo que lo recubre (figura 68) 
En las hembras 6 días no se muestra ninguna reacción para esta proteína y en las de 9 días 
únicamente  una muy  ligera  en  las  zonas  apicales  del  epéndimo  (figura  69),  y  a mayores 
aumentos se puede detectar una tenue reacción en  las numerosas  fibras subependimarias 
que parecen desprenderse desde la porción basal de los ependimocitos (figura 70). Aunque 
es posible distinguir, en algunos ependimocitos del  techo de estos animales, gracias a una 
ligera reacción de algunos ependimocitos del techo, prolongaciones basales que alcanzan la 
leptomeninge (figura 72). 
En  animales maduros  en  diestro  la  imagen  para  esta  inmunotinción  es  la  de  elementos 
gliales periependimarios fuertemente reactivos y ausencia prácticamente total de  la misma 
en los ependimocitos que forman el recubrimiento (figura 73), al igual que a la zona quística 
del órgano colicular, donde alguna fibra reactiva se introduce a traves de sus celúlas (figura 
74). Alguna de  las paredes de  los quistes en el  interior del quiste son alcanzadas por estas 
prolongaciones  reactivas,  rodeándolos parcial o  totalmente Algunas de  las  fibras  reactivas 
que  cruzan  por  el  interior  del  área  consiguen  alcanzar  la  base  de  los  ependimocitos 
ventriculares (figura 76). 
En los pliegues y ependimocitos cercanos , sin embargo es posible hallar una ligera reacción 
circular que enmarca  tenuamente  los núcleos de estas células. Las células marcadas en el 
interior de la capa ependiamaria del recubrimiento ventricular, aunque alcanzan la superficie 
con su extremo apical  la situación de  la mayor parte de  la célula es subependimaria. Otro 
tipo de  reactividad del  recubrimiento ventricular es producido por  las prolongaciones que 
alcanza  el  epéndimo  y  se  introducen  entre  sus  célula,  mientras  que  la  reactividad 
subependimaria  es  aumentada  por  la  positividad  del  inicio  de  algunas  prolongaciones 
basales ependimarias (figura 77 y 78). 
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En  las  piezas  procedentes  de  ovariectomizadas  El  epéndimo  muestra  una  moderada 
reactividad homogénea, y una subependimaria de semejante  intensidad, que se aprecia en 
cuerpos celulares del neuropilo  lejano al subepéndimo  (figuras 79 y 84) más  intensa en  la 
zonas  apicales  y  perinucleares.  Reactividad  que  se  extiende  a  numerosas  prolongaciones 
basales  ependimarias  (figura  82,  83  y  86).  Esta  reactividad,  excepto  en  algunos  de  los 
ependimocitos, es menos notable en las zonas más caudales del suelo de la frontera con la 
porción media del IV ventrículo (figuras 88 y 89). El epéndimo que cubre al área quística del 
órgano  se  muestra  sin  reactividad  sin  reactividad  aparente  al  igual  las  células  quistes 
situadas  en  la  profundidad,  que  contrasta  con  la  existente  en  las  del  recubrimiento 
ventricular  adyacente  (figuras  80  y  81).  En  las  ratas  macho  castrados  la  reactividad  es 
semejante a la existente en las ovariectomizadas (figuras 90, 91, 92, 93). 
En  las  ratas  durante  el  periodo  de  estro  el  epéndimo  no  exhibe  ninguna  reactividad 
enmarcado  por  un  subepéndimo  con  abundante  elementos  reactivos  (figura  94.  Y  95), 
exceptuando una ligera reactividad en los ependimocitos de las paredes craneal y caudal de 
la  porción  dorsal,  quedando  libres  de  reacción  aquellos  que  forman  los  pliegues 
ependimarios  de  la  porción  dorsal  del  receso mesencefálico  (figura  96),  rodeados  por  el 
inmediato subepéndimo con numerosos elementos marcados. No obstante el área quística 
de gran extensión, situada en la profundidad de las anfractuosidades ventriculares presenta 
una  reacción  periférica  y  apical  en  los  ependimocitos  con  ausencia  de  reactividad  de  las 
células quísticas excepto en  algunos puntos,  área que expresa una  fuerte  reacción de  los 
elementos subependimarios que  la rodean, tanto de cuerpos como prolongaciones, alguna 
de las cuales penetra en el interior la misma (figura 97).  
En  ratas adrenalectomizadas  la  Inmunotinción para GFAP, el epéndimo y el  subepéndimo 
adyacente de  la porción craneal   del  IV ventrículo está  fuertemente expresado,  tanto  sus 
porciones dorsales  como  sus paredes  laterales,  las  regiones  caudales  a  grandes  aumento 
parece  no  tener  tanta  reactividad  (figura  98),  pero  examinadas  a  mayores  aumentos, 
ostenta un epéndimo y sus prolongaciones claramente marcadas,  tanto en el suelo    (101) 
como  en  el  techo  (figura  100),  pero  la  reacción  ependimaria  es mucho menos  extensa 
comparada con  las otras paredes (figura 98), reactividad que se expresa también en  la glía 
dispersa por el neuropilo (figura 98 B). La reactividad se extiende tanto a los ependimocitos 
que  cubren  las  células quiste del órgano del  receso,  como  a  la  totalidad  celular del  área 
quística (figura 98 y 99) 
Los hallazgos encontrados por la inmunorreactividad a la proteína S100 son más expresivos 
en  los momentos previos a  la maduración  sexual que en  los animales adulto, alcanzando 
una alta reactividad de distribución homogénea en todo le epéndimo, en las ratas macho de 
6 días de edad, con presencia de  largas prolongaciones reactivas tanto en dirección dorsal 
como  en  ventral  que  alcanzan  la  superficie  pial  Estas  prolongaciones  no  parecen  tener 
recorrido,  si  existen,  en  las  paredes  laterales  (figuras  102),  esta  reacción  no  excluye  al 
epéndimo del área quística, ni a las células quísticas subyacentes a todo lo largo del espesor 
del mismo  (103).  El  neuropilo  se  presenta  salpicado  de  células  reactivas  uniformemente 
diseminadas con sus prolongaciones que consiguen enmarcar los vasos sanguíneos.  
En  las  ratas machos  de  9  días  de  edad  la  inmunorrreacción  para  esta  proteína  pierde  la 
homogeneidad, dando una intensidad acentuada en la superficie apical (figura 105 y 110) y 
no  se observan  las prolongaciones basales de  los extremos dorsal  (108) y ventral. El área 
quística está libre de reacción al igual que el epéndimo que los reviste, contrastando con las 
paredes laterodorsales adyacentes del receso que muestran la reactividad de la zona ciliar y 
la inmediata apical (109) 
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La reactividad de la hembras de 6 días es semejante a la de los macho de esa edad, mientras 
que  la  de  9  días,  presentan  una menor  reactividad  que  las  de  6,  con  alguna  pérdida  de 
homogeneidad, proporcionado un aspecto ligeramente atigrado a la reacción del epéndimo, 
pero sin la polaridad tan intensa apical de los machos(106 y 107). En el área dorsal  aunque 
se  conserva  la  reactividad,  disminuye  en  las  células  y  en  las  prolongaciones  basales 
ependimarias  (111 y 112) que  se ven  iniciarse en el área quística y en  la  zona  rostral del 
ventrículo (113). Como demuestran las imágenes anteriores las células dispersas por el resto 
del tejido nervioso siguen siendo positivas a la inmunorrreacción (114). 
En  los  animales  adultos,  en  todos  los  grupos  estudiados,  se  presenta  una  reactividad  de 
todo  el  epéndimo  (figura  115  y  117),  siendo  más  intensa  en  la  zona  apical  de  los 
ependimocitos.  El  área  dorsa  quística  esta  ausente  de  reacción,  incluso  las  paredes 
vasculares y el epéndimo que separa estos de la luz ventricular (118). Las células gliales en el 
interior  del  neuropilo  ya  no  expresan  reacción  en  su  porción  nuclear,  que  aparece 
enmarcada por por  la citoplasmática(116). Unicamente en el epéndimo relacionado con el 
área quística del órgano del  receso de  las  ratas en periodo estra,  se puede  apreciar una 
ligera reactividad, semejante al resto del epéndimo (119) 
 
En las ratas machos inmaduras de 6 días de edad muestran muy escasa reacción en la zona 
dorsal, tanto en el vértice como en las paredes laterales (120 y 122) donde se puede apreciar 
una tenue reacción,  levemente  intensificada en algunos puntos  las fibras ascendentes, que 
marcan  las paredes de  los quistes  subependimarios. La  reacción se  intensifica en el suelo, 
levantado por las áreas quísticas adyacentes, y se vuelve escasamente reactivo en su porción 
medial,  más  engrosada  (121).  El  neuropilo  está  lleno  de  figuras  nucleares  ligeramente 
marcadas. Esta reacción se tornando más intensa, pero sin extenderse a todo el citoplasma 
uniformemente, en  los de 9 días de edad. Siempre mayor hacia  las  zonas caudales  (123 y 
124). En la parte dorsal menos intensa en la reacción, no se observan las fibras en dirección 
al surco intercolicular (128) y se empiezan a dibujar las prolongaciones basales, más gruesas, 
de  los ependimocitos  (129). Hacia  las  zonas  caudales en el  recubrimiento  cerebeloso,  con 
mayor  intensidad que  en  las dorsales,  se observan  variaciones de  intensidad del marcaje 
(130), con el citoplasma más reactivo en la proximidad del núcleo, lo enmarca. (131) 
En  las ratas hembras de 6 días de edad  la tinción es más  intensa advirtiéndose claramente 
las prolongaciones de  las prolongaciones basales, más gruesas, de  los ependimocitos (126). 
En  las  de  9  días  con  intensidad  de  reacción  diferente,  consiguen  con  esta  reacción  una 
fisonomía atigrada, con fibras iniciadas en el al receso corriendo a través de la zona quística 
(127, 132 y 133). En el neuropilo se dibujan reactivas numerosas paredes vasculares (132) 
El  citoplasma de  los ependimocitos de  las  ratas en diestro  (136), ovariectomizada  (141)  y 
machos  castrados  (142)  se  ve  intensa  y uniformemente  reactivo  con numerosos procesos 
basales (144, 145 y 146), algunos alcanza la pía a través de la línea media. En ápice dorsal el 
marcaje es suave o ausente entre el ventrículo y  los quistes (figura 136, 139 y 42), algunas 
prolongaciones  de  los  ependimocitos  dibujan  los  trayectos  vasculares.  Frecuente 
reforzamiento de  la reacción perinuclear y apical que enmarca con nitidez a  los núcleos sin 
reacción (137 y 143). La reacción en el órgano del receso colicular enmarca los quistes (143). 
Los  ependimocitos  son muchos menos  reactivos  en  las  zonas  centrales  del  área  quística 
(138). El eje del los pliegues ependimarios permite visualizar numerosos puntos reactivos en 
su interior (139 y 147).  
En  el  epéndimo  de  ratas  en  periodo  de  estro,  la  reactividad  no  es  tan  intensamente 
homogénea  en  las  porciones  dorsales  (figura  148),  ni  caudales  (150)  del  ventrículo 
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mesencefálico,  siendo  mayor  dentro  en  las  prolongaciones  que  en  el  citoplasma.  Se 
observan células subependimarias con sus prolongaciones, ambas reactivas, al igual que las 
células quiste (148B, 149 y 150). En el neuropilo se perfilan trayectos vasculares reactivos 
En ratas adrenalectomizadas  la reacción contra  la vimentina produce una  intensa reacción, 
reforzada a nivel perinuclear y en  los algunas partes de  las prolongaciones basales  (figura 
152) de dirección paralela (153) o perpendicualr al epéndimo (154) 
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COMENTARIOS  DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS A MICROSCOPÍA OPTICA:  
 
 
Se  ha  podido  comprobar  que  la morfología  de  la  porción  craneal  del 

cuarto  ventrículo  de  la  rata,  es  una  dilatación  ventricular  de  dirección  craneodorsal,  de 
situación hibrida al formar parte del recubrimiento pontino, mesencefálico y cerebeloso, que 
fundamente  el  origen  frontera  de  esta  porción  ístmica  de  los  ventrículos.  Asimismo  la 
existencia de hechos morfológicos diferenciales  como  son  las áreas quísticas y  su  singular 
plegadura dorsal    indica un papel diferencial de esta región ventricular. El hecho de existir 
algunos elementos  cono el área quística, al menos desde el  inicio  de la vida extrauterina y 
la falta de pliegues, con un posterior engrandecimiento   y maduración de  la primera y una 
aparición  y  desarrollo  de  la  segundas,  nos  indica  una  participación  en  las  funciones 
ventriculares específicas de esta porción del recubrimiento ventricular y no de ser un órgano 
testimonial de la evolución filogenética.   

Esta maduración es paralela al desarrollo del recubrimiento ependimario adyacente, 
como se observa,  independientemente del desarrollo de  las estructuras celulares y   con  la 
perdida en la mayor parte de epitelio de la poliestratificación, que indica su inmadurez,  con 
las modificaciones de las  exuberantes fibras radiales hacia el dorso y las porciones ventrales, 
que alcanzan a al pía de ambos extremos.  Volviéndose muy escasas y gruesas hacia el dorso  
e  inexistentes, en su  longitud extrema, hacia  las zonas rostrales, a  la par que aparecen  las 
prolongaciones basales mucho menos extensas en el resto del epitelio de los ependimocitos  

Dado que los filamentos intermedios son el mayor constituyente del citoesqueleto de 
las  células  de  estirpe  glial,  especialmente  astrocitos,  las  proteínas  estructurales  que  los 
integran  se vienen utilizando como marcadores de estas células, particularmente desde el 
punto de  vista  inmunocitoquímico.  Sin embargo, estas proteínas estructurales, no  son  los 
únicos marcadores gliales empleados en  la actualidad, ya que otras sustancias, en especial 
enzimas  y  otras  proteínas  no  estructurales,  se  muestran  también  como  marcadores 
adecuados. 

Considerando  globalmente  los  dos marcadores  gliales    como  uno  de  los  utensilios  
para  el  objetivo  de  nuestro  estudio  (GFAP  y  vimentina),  y  en  relación  con  los  resultados 
obtenidos, queremos comentar algunos aspectos generales: 

La  morfología  celular  observada  en  condiciones  de  normalidad,  ha  sido 
extraordinariamente  variada,  incluyendo  células  típicamente estrelladas. Este  tipo ha  sido 
muy frecuente y es el habitualmente considerado como morfología astrocitaria. El resto de 
las formas detectadas pudieran muy bien corresponder a distintos estadios evolutivos de las 
células astrocitarias.  

Como  ya  hemos  destacado  en  el  capítulo  de  Introducción,  los marcadores  gliales 
pueden  también  localizarse  en  otros  tipos  celulares,  como  los  ependimocitos.  Debemos 
considerar el hecho de  la aparición de elementos  inmunorreactivos, exclusivamente en  las 
secciones  incubadas  con  suero  anti‐vimentina,  que  por  su  morfología  y  localización, 
pudieran perfectamente  ser neuronas y que concuerda con  resultados previos de nuestro 
laboratorio obtenidos por Santos,  (1993). En el núcleo paraventricular próximas a  la pared 
del tercer ventrículo, aparecieron elementos redondeados  inmunopositivos a vimentina de 
morfología  neuronal  que  corroboran  los  hallazgos  de  Schwob  y  col.,  (1986),  quienes 
detectaron neuronas vimentina positivas en el bulbo olfatorio de rata.  

Si  bien  los  marcadores  utilizados  han  sido  tradicionalmente  considerados  como 
gliales, estos resultados serían compatibles con diferentes trabajos (ver Bignami y col., 1982) 
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que  han  demostrado  su  presencia  en  elementos  neuronales,  aunque  en  mucha  menor 
medida. Una posible explicación vendría dada por la presencia subependimaria de una capa 
germinal  con  células  sten,  presentando  capacidad  proliferativa  (Chiansson  y  col.,  1999), 
derivados celulares de esta capa, en los primeros momentos de su maduración presentarían 
inmunorreacción a vimentina, ya que esta proteína de  filamento  intermedio se caracteriza 
por una expresión transitoria en algunas células precursoras durante el desarrollo temprano 
(ver  Duprey  y  Paulin,  1995).  Además,  estos  autores  comprobaron  que  la  vimentina  se 
expresa en precursores nerviosos y mesenquimatosos, hecho que podría explicar que células 
no gliales, por su morfología, aparezcan en nuestros resultados (Fig. 50). 

 
 
COMENTARIOS SOBRE LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LOS GRUPOS NORMALES Y 

SIMULADOS (CONTROLES). 
 
Son varios los trabajos que han descrito la localización de GFAP a nivel del neuropilo 

adyacente al  tercer ventrículo y  la EM  (Didier y  col., 1986; Kalman y Hajos, 1989;  Juanes, 
1990; Amat, 1991; Hernández, 1991 y Sánchez y col., 1990c y 1993a). Todos estos autores 
coinciden  en  una  localización  preferente  de  los  elementos  GFAP‐reactivos  en  la  zona 
subependimaria a manera de banda o capa inmunorreactiva.  

Sin  embargo,  son  escasos  los  estudios  realizados  a  nivel  del  cuarto  ventrículo  y 
neuropilo  adyacente  que  analicen  la  inmunorreactividad  de  las  proteínas  gliales. 
Comprobados nuestros resultados podemos confirmar un cierto paralelismo en cuanto a  la 
distribución de la inmunorreacción a GFAP que la dispuesta a nivel del epéndimo del tercer 
ventrículo  descrita  por  los  autores  anteriormente  citados,  más  abundante  en  la  capa 
subependimaria a manera de subrayado del epitelio de revestimiento ventricular. 

La  inmunorreactividad  a  GFAP  detectada  en  algunas  células  de  localización 
claramente ependimaria en nuestros resultados (Figs. 6 y 7), es concordante con el trabajo 
de Didier y col., (1986) y de Juanes (1990), así como el de Amat, (1991) quienes mostraron 
imagenes  inmunorreactivas  correspondientes  a  ependimocitos  y  otras  que  por  su 
localización y morfología podrían corresponder a tanicitos, células que bien pueden derivar 
de  las  células  sten  que  expresan  GFAP,  localizadas  en  la  capa  germinal  subependimaria 
(Doetsch  y  col.,  1997)  y  que,  en  la  rata  adulta  pueden  evolucionar  hacia  ependimocitos 
(Morshead y col.,1998), para una revisión más amplia sobre este tema ver Morshead y Van 
der Kooy, (2001). 

Sin embargo,  la práctica ausencia de GFAP en  la capa ependimaria del  IV ventrículo 
de  la  rata adulta estaría de acuerdo con  los  resultados obtenidos en el epéndimo del  IIIer 
ventrículo humano,  (Anderson  y  col., 1984), el epéndimo de  la médula espinal de  la  rata 
(Bullón y col., 1984) y epéndimo de bovinos (Bouchard y col., 1999). 

En  estadios  iniciales  del  desarrollo  ependimario,  ha  sido  detectada  presencia  de 
abundante  GFAP,  pero  no  en  las  células  ependimarias maduras  (Levitt  y  col.,  1981).  De 
hecho  su  aparición  o  desaparición  marca  estados  característicos  de  diferenciación 
(Roessmann y col., 1980; Valentino y col., 1983), incluso las regiones que contienen algunos 
elementos ependimarios teñidos, pudieran representar áreas de renovación ependimaria. 

Menos trabajos han considerado  la  localización de vimentina en  las zonas objeto de 
nuestro estudio. Chouaf y col., (1989), detectaron la presencia de vimentina, especialmente 
localizada en  la  capa ependimaria, posteriormente  (De Waele  y  col., 1996),  localizan esta 
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proteína distribuida en  las  células ependimarias que  rodean  al  IV  ventrículo  y en  algunos 
tanicitos, dato este concordante con nuestros resultados (Fig. 49). 

Actualmente se acepta que la glía radial y los astrocitos inmaduros son positivos para 
vimentina y carecen de GFAP. Por otra parte se sabe que, en  las primeras semanas de vida 
postnatal,  se  produce  una  transición  progresiva  de  vimentina  a GFAP  (Voigt,  1989).  Esto 
supone que existe un período temporal en el cual ambas proteínas pueden localizarse en la 
misma célula, pero en  la mayoría de  los astrocitos esta situación es pasajera  (Voigt, 1989; 
Calvo  y  col.,  1991),  si  bien  existen  localizaciones  específicas  en  las  que  ambas  continúan 
expresándose, como sucede en cerebelo, nervio óptico y retina. Además debiera de ocurrir a 
nivel ependimario, en aquellas células que expresan GFAP serían vimentina positivas, ya que 
según  se muestra en nuestros  resultados,  la  inmensa mayoría de  las células ependimarias 
presentaron reacción positiva a vimentina.  

 
COMENTARIOS SOBRE LOS RESULTADOS OBTENIDOS TRAS LA ADRENALECTOMIA. 
 
Se  conoce  que  la  glía  localizada  en  el  SNC,  presentaba  receptores  para  los 

glucocorticoides (Meyer y col., 1982; Fuxe y col., 1985) y que los glucocorticoides afectaban 
la expresión “in vitro” de GFAP (Kumar y De Vellis. 1988 y Santos 1993). 

Diferentes experimentos han valorado la posible repercusión de la administración de 
corticosterona,  sobre  los  elementos  gliales,  utilizando  como  marcadores  la  GFAP 
(O’Callaghan y col., 1989; Abraham y col., 1997; Maurel y col., 2000) e  incluso  la glutamina 
sintetasa  (Patel  y  col.,  1983).  Sin  embargo,  estos  estudios  estaban  realizados 
preferentemente con técnicas bioquímicas.  

La mayor parte de  los trabajos que valoran  la repercusión de  la adrenalectomía, se 
centran  en  el  sistema  hipotálamo‐hipofisario  y  más  concretamente  en  el  núcleo 
paraventricular  (NPV)  del  mismo.  Estos  trabajos  han  analizado  muy  especialmente  las 
neuronas y vías que producen y canalizan la vasopresina (VP) y el Factor liberador de ACTH 
(CRF).  

Así  Tramu  y  col.,  (1983),  observaron  la  aparición  de  una  población  vasopresina 
inmunorreactiva en el área  central del NPV, después de  realizar adrenalectomía. Diversos 
trabajos confirmaron que estas neuronas se  localizaban en el componente parvicelular del 
NPV (Piekut y Joseph, 1986; Sánchez y col., 1988, 1989, 1990a, 1990b y 1993b). 

Otra  zona  hipotalámica  que  se  ve  afectada  con  la  adrenalectomía  es  la  EM,  en 
concreto la expresión de GFAP en su zona externa (Santos, 1993; Sánchez y col., 1995).  

Hasta el momento actual, no hemos encontrado ninguna publicación en relación con 
posibles modificaciones morfológicas de la glía tras la adrenalectomía a nivel del epitelio de 
revestimiento del IV ventrículo. En nuestro laboratorio, en un estudio preliminar a nivel del 
tercer  ventrículo,  apuntó  esta  posibilidad  (Sánchez  y  col.,  1990c),  que  fue  ampliamente 
confirmada  en  un  trabajo  de  Tesis Doctoral  (Hernández,  1991)  y  en  estudios  posteriores 
(Sánchez y col., 1993a). 

En  los mismos, se analizó  la repercusión de  la adrenalectomía bilateral (8 y 14 días) 
y/o  la administración de corticosterona sobre  los elementos GFAP‐reactivos hipotalámicos. 
Tras realizar un estudio morfométrico, se concluyó que la adrenalectomía bilateral producía 
un  marcado  aumento  de  la  expresión  inmunocitoquíca  de  GFAP,  hecho  éste  que  era 
revertido por la administración crónica subcutánea de corticosterona.  



80 
 

Estos resultados eran concordantes bioquímicamente con el trabajo de O’Callaghan y 
col., (1989), autores que valoraron el efecto de  la administración de glucocorticoides sobre 
la cantidad de GFAP hipotalámica, medida por radioinmunoensayo.  

En el mencionado trabajo (O'Callaghan y col., 1989), demostró que la administración 
de glucocorticoides producía una marcada disminución de la GFAP hipotalámica, al igual que 
en otras estructuras cerebrales (especialmente hipocampo). 

En 1991, Hernández, demostró,  tras  la adrenalectomía, un marcado aumento de  la 
expresión  inmunocitoquímica  de  GFAP  en  el  neuropilo  adyacente  a  la  pared  del  IIIer 
ventrículo. Posteriormente Santos,  (1993) con un protocolo, diferente objetivó  los mismos 
resultados. 

Nuestros  resultados  han  mostrado  una  clara  respuesta  de  la  GFAP,  a  la 
adrenalectomía  a  nivel  del  neuropilo  adyacente  a  la  pared  del  IV  ventrículo  por  lo  que 
podemos aseverar que  las células GFAP positivas de esta zona del SNC están sometidas al 
mismo efecto del ambiente glucocorticoidéo que  las situadas a nivel del  tercer ventrículo. 
Sin embargo, Maurel y col., (2000), apuntan la posibilidad de diferente acción, estimuladora 
o  inhibidora  de  los  glucocorticoides  sobre  las  células  gliales,  dependiendo  de  estructuras 
cerebrales  concretas,  posiblemente  debido  al  número  de  receptores  glucocorticoideos 
existentes; y ello explicaría los diferentes resultados obtenidos tras la adrenalectomía y/o la 
administración de corticoides obtenidos por Abraham y col., (1997). 

Considerando la vimentina, no tenemos datos previos que nos permitan compararlos 
con nuestros hallazgos. Si bien “in vitro” no existen modificaciones del número de células 
tras  el  tratamiento  con  corticosterona,  sí  es  evidente  un  cambio  drástico  en  las 
características morfológicas de las células.  

De hecho, tras el tratamiento con corticosterona, las mismas se tornan más pequeñas 
y muestran prolongaciones extraordinariamente finas. Estos cambios, en la morfología glial, 
estarían de acuerdo con trabajos previos en cultivo (Abney y col., 1981; Hatten, 1983; Gasser 
y  Hatten,  1990),  que  han  demostrado modificaciones morfológicas  de  los  astrocitos  tras 
diferentes tratamientos, aunque no se modifique el número.  

Incluso  en  cultivos  celulares  gliales,  se  ha  descrito  que  elementos  gliales  no 
astrocitarios pueden modificarse adquiriendo morfologías de astrocitos estrellados (Culican 
y col., 1990), más aun,  la  transformación de glía  radial a astrocitos estrellados en algunas 
áreas cerebrales,  incluyendo el hipotálamo, durante el desarrollo “in vivo” parece evidente 
(Choi  y  Laphan,  1980;  Levit  y  col.,  1981; Boloventa  y  col.,  1984;  Pixley  y De Vellis,  1984; 
Suarez y col., 1987).  

A este dato se une el aumento de la expresión de vimentina observado “in vivo”, tras 
la  adrenalectomía,  hecho  que  revierte  con  la  administración  de  una  dosis  diaria  de 
corticosterona Santos, (1993). 

En  definitiva  parece  claro  que  vimentina  se  encuentra  bajo  la  regulación  del 
ambiente  glucocorticoideo,  si  bien  el mismo  parece  influir  en menor medida  que  sobre 
GFAP. Considerando, como ya hemos comentado ampliamente, que la GFAP sustituye con el 
paso del  tiempo a  la vimentina y que ambas  son proteínas estructurales, es  lógico pensar 
que las dos se encuentren bajo una regulación similar, al menos en parte.  

Considerando  todos  los  resultados  en  su  conjunto,  es  evidente  que  la  glía,  sin 
considerar  un  marcador  específico  de  la  misma,  está  ampliamente  regulada  por  los 
glucocorticoides y que responde ante situaciones experimentales como la adrenalectomía.  

CONSIDERACIONES SOBRE LOS RESULTADOS OBTENIDOS TRAS LA GONADECTOMÍA. 
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Sabido era, desde prácticamente el inicio de los primeros estudios, que el desarrollo y 
la función del SNC está influenciada por una extraordinaria variedad de hormonas, factores 
tróficos,  segundos mensajeros. Desde  hace  tiempo  se  sabe  que  los  esteroides  gonadales 
presentan  potentes  efectos  organizativos  sobre  las  neuronas,  las  cuales  presentan 
receptores para los mismos (ver Pfaff y Keiner, 1973; Simerly y col., 1990; Mc Queen y col., 
1992a y b) e  incluso sobre  las células de estirpe glial (ver García‐Segura, 1988, 1989, 1994, 
2001 y Le Goascogne y col., 2000).  

Hasta hace unos años,  se había considerado,  sin embargo, a  la glía  como un mero 
elemento de sostén, siendo las neuronas el objeto de análisis y el centro de toda la atención. 
Más tarde se implicó ya a la glía en otras funciones, en un principio meramente estructural y 
de  reparación  (gliosis  reactivas  etc.).  Poco  a  poco,  surgieron  otras  funciones  del  tipo  de 
captación de sustancias del LCR, papel en el control de las concentraciones de calcio a nivel 
cerebral, etc. (Somjen, 1987).  

Mucho menos  era  sabido  sobre  la  regulación  de  la  glía  por  diferentes  hormonas, 
factores  de  crecimiento  y  segundos mensajeros.  A  finales  de  los  años  ochenta  aparecen 
publicaciones que demuestran  la modulación de  los astrocitos por diferentes hormonas  y 
factores  tróficos  (Michler‐Stuke  y  col.,  1984;  Kniss  y  Burry,  1985; Morrison  y  col.,  1985; 
Aizenman y De Vellis, 1987; Rami y Rabie, 1988; Gould y col., 1990; Torres‐Alemán y col., 
1992). Yamada y col., (1992) y más recientemente Zhao y col., (2000) han mostrado cómo la 
vimentina  se muestra  como  un método  excelente  de  estudio  para  valorar  en  el  humano 
diferentes  patologías,  destacando  por  su  importancia  la  enfermedad  de  Alzheimer,  el 
Síndrome de Pick, la Esclerosis lateral amiotrófica, la Esclerosis múltiple y el infarto cerebral. 

Quizás  la culminación de todos estos datos sobre el  importante papel funcional que 
la glía  juega  sea el hallazgo  realizado por el grupo de Baulieu,  (1992), quien demuestra  la 
capacidad de la glía de producir esteroides, denominados neuroesteroides, y que como este 
autor  destaca,  abre  un  nuevo  campo  de  estudio  dentro  del  SNC,  como  lo  demuestra  la 
detección de receptores estrogénicos en diferentes poblaciones de células gliales (Azcoitia y 
col., 1999; Gudino‐Cabrera y Nieto‐Sampedro, 1999; Mor y col., 1999) lo que hace pensar en 
un efecto directo del estradiol en  la regulación de  la morfología y  la expresión génica glial 
(García ‐Segura y col., 1999a).  

Estudios  previos  en  nuestro  laboratorio  (ver  Hernández‐Marcos,  1995)  han 
comprobado  que  la  adicción  de  estradiol  al medio  de  cultivo  indujo  un  aumento  de  la 
expresión de GFAP y vimentina. Por el contrario, la testosterona produjo una disminución de 
la  expresión  inmunocitoquímica  de  ambas  proteínas  de  filamento  intermedio.  Torres‐
Alemán  y  col.,  (1992),  observaron  que  el  estradiol modificaba  la  expresión  de  GFAP  en 
cultivo, especialmente produciendo cambios en la morfología de los elementos gliales que la 
expresaban,  los  cuales  tendían  a  mostrar  signos  de  mayor  maduración  y  una  mayor 
expresión de la misma. Sin embargo, no encontraron cambios significativos en el número de 
células  GFAP‐inmunorreactivas.  Independientemente  de  estos  datos,  es  evidente  una 
respuesta de los elementos gliales en cultivo ante la administración de diferentes esteroides 
sexuales. Incluso diferencias en la expresión de varios marcadores gliales incluyendo GFAP y 
vimentina  han  sido  demostradas  en  diferentes  partes  del  SNC  tales  como  el  cerebelo  y 
algunos núcleos hipotalámicos (Suárez y col., 1987 y 1992). Se añade a estos datos el hecho 
conocido de  la redistribución de  la  inmunorreactividad a GFAP en diferentes áreas del SNC 
(Tranque y col., 1987; García‐Segura y col., 1988).  

Teniendo  en  cuenta  los  resultados  de  estos  últimos  autores,  podemos  comprobar 
como  la  expresión  inmunocitoquímica  de GFAP  varía  extraordinariamente  en  función  del 
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tiempo  de maduración  de  cultivo.  Lógicamente,  este  hecho  es  importante  a  la  hora  de 
comparar resultados, ya que  los de Hernández‐Marcos, (1995) han sido obtenidos a cuatro 
días de evolución del cultivo; mientras que los del grupo de García‐Segura normalmente son 
a los 9 días de maduración del cultivo. Probablemente, desde nuestro punto de vista, lo más 
importante  fue  la  demostración  de  que  los  cambios  producidos  por  el  17b  estradiol  se 
realizan exclusivamente en presencia de neuronas.  

“In  vivo”,  se  han  observado  cambios  en  la  expresión  inmunocitoquímica  de GFAP 
ante  diferentes  situaciones  experimentales  que  afectaban  el  ambiente  de  las  hormonas 
sexuales.  Mc  Queen  y  col.,  (1990),  encontraron  un  marcado  aumento  del  número  de 
elementos  inmunorreactivos  a GFAP en el  área periventricular del hipotálamo de  ratones 
con  feminización  testicular  e  insensibilidad  a  los  andrógenos.  Este  hecho  fue  además 
totalmente consistente con el aumento de los niveles de GFAP en el núcleo ventromedial de 
este mismo tipo de ratón (Olsen y col., 1989).  

Se cree que los cambios observados son más procesos de reacción glial que conllevan 
cambios en la expresión de GFAP, que modificaciones  en la expresión de GFAP “per se” (Mc 
Queen y col., 1992b). Sin embargo Stone y col.,  (1997 y 1998), postularon una  regulación 
génica  específica  de  los  esteroides  gonadales  sobre  la Apolipoproteina  E  existente  en  los 
astrocitos y microglia. Aunque el significado funcional exacto de los efectos de los esteroides 
sexuales  sobre  los astrocitos  “in vivo” permanece  sin aclarar  totalmente,  se ha propuesto 
que el efecto del estradiol sobre la morfología astrocítica se encontrara relacionado con las 
modificaciones producidas en las informaciones sinápticas relacionadas con la diferenciación 
sexual  y  el  ciclo  estrual  (ver  Torres‐Alemán  y  col.,  1992),  o  con  las  concentraciones  de 
potasio extracelular (Del Cerro y col., 2000 y 2002).  

En  esta  línea,  diferentes  autores  han  apuntado  que  la modulación  del  número  de 
sinapsis de  las neuronas hipotalámicas  inducidas por estradiol se encuentra estrechamente 
ligada a la plasticidad neuronal por la interposición de procesos astrocíticos entre terminales 
pre  y  post‐sinápticos  (García‐Segura  y  col.,  1988; Olmos  y  col.,  1989;  Pérez  y  col.,  1990; 
Witkin y col., 1991 Rozovsky y col., 2002).  

Corroborando  los datos anteriormente expuestos existe una  importante batería de 
artículos científicos en los cuales se ha demostrado, en áreas del SNC tales como el cerebelo, 
hipocampo,  cuerpo  calloso  y  corteza  cerebral,  que  la  presencia  de  neuronas  afecta  la 
morfología glial (Sakellaridis y col., 1986; Culican y col., 1990; Gasser y Hatten, 1990; Lerea y 
Mccarthy, 1990).  

Los efectos del estradiol  sobre  la glía mediados a  través de  las neuronas pudieran 
tener importantes consecuencias durante la diferenciación sexual. Entre otros papeles tales 
como  la  regulación de  la  función neuronal, maduración y migración  (Chamak y col., 1987; 
Gasser y Hatten, 1990) de la glía. Especialmente los astrocitos, se encuentran envueltos en la 
modulación de  la diferenciación sexual de  la conectividad neuronal. En este sentido, se ha 
propuesto  una  regulación  de  los  contactos  sinápticos  (Hatton  y  col.,  1984;  Theodosis  y 
Poulain, 1984; Montagnese y col., 1988; Olmos y col., 1989). 

Todos  estos  resultados  comentados,  sumados  a  los  obtenidos  en  este  trabajo  de 
Tesis Doctoral, confirman estudios previos sobre el efecto de diferentes hormonas y factores 
tróficos que modulan y regulan el comportamiento glial (Michler‐Stuke y col., 1984; Kniss y 
Burry, 1985; Morrison y col. 1985; Aizenman y De Vellis, 1987; Rami y Rabie, 1988; Gould y 
col.,  1990)  y  sugieren  que  el  estradiol  no  sólo  promueve  que  las  células  gliales 
indiferenciadas  evolucionen más  fácilmente  hacia  formas  evolucionadas,  sino  que  facilite 
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diferente expresión  inmunocitoquímica haciendo que el número de células mostrando este 
marcador sea diferente. 

Estos  cambios  inducidos  por  estradiol  serían  superponibles  con  los  observados  en 
diferenciación de las células astrogliales GFAP positivas y con la expresión de la propia GFAP 
en cultivo (Abney y col., 1981; Hatten, 1983; Gasser y Hatten, 1990), con  la transformación 
de la glía radial en astrocitos estrellados en cultivos de corteza cerebral (Culican y col., 1990) 
y con  la transición durante el desarrollo de  la glía radial a astrocitos estrellados en algunas 
áreas cerebrales como el hipotálamo (Choi y Lapham, 1980; Levitt y col., 1981; Boloventa y 
col., 1984; Pixley  y De Vellis, 1984), es por ello, que  los  resultados difieran  según el área 
estudiada y que a nivel del cuarto ventrículo nuestros  resultados apenas ofrecen cambios 
significativos  en  ninguno  de  los  marcadores  gliales  utilizados  tras  la  ovariectomía, 
posiblemente  debido  al  efecto  autoparacrino  de  hiperneuroesterogénesis  tanto  a  nivel 
neuronal como glial (Plassart‐Schiess y Baulieu, 2001).  

En  relación  con  la  acción de  la  testosterona  sobre  las  células  gliales, existe menor 
cantidad de información que la descrita para estradiol. Tan sólo se puede considerar alguno 
de  los datos ofrecidos por estudios  realizados en animales hipogonadales. Se  sabe que el 
hipogonadismo masculino produce un aumento de la expresión de GFAP (Olsen y col., 1989; 
Mc Queen  y  col.,  1990),  indicando  que  las  hormonas  sexuales masculinas  producen  una 
inhibición de  la expresión de GFAP, superponible a  los encontrados por Hernández‐Marcos 
(1995),  comprobando  que  la  adicción  de  testosterona  al medio  de  cultivo  produjo  una 
disminución de la expresión inmunocitoquímica de GFAP y vimentina.  

Estos resultados, tanto “in vivo” como “in vitro”, están en perfecta consonancia con 
el  aumento  de  la  expresión  de  ambas  proteínas  obtenidas  en  el  presente  trabajo  tras  la 
castración.  

Si bien somos conscientes de que los datos aquí reseñados necesitan ser confirmados 
con  posteriores  estudios,  pensamos  que  nuestros  resultados  confirman  una  vez más  el 
importante papel que  los elementos gliales  juegan en el SNC y  la compleja regulación a  la 
que estas células se encuentran sometidas.  
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CONSIDERACIONES  DE  LOS  RESULTADOS  OBTENIDOS  A MICROSCOPÍA 
ELECTRONICA.  

 
Nuestras  observaciones  del  revestimiento  ventricular  muestran  el 

epitelio ependimario del cuarto ventrículo, de los diferentes grupos de animales 
estudiados,  como  un  conjunto  de  distintas  formas  y  aspectos,  encajadas  en  un  epitelio 
cuboideo  simple  ciliado,  tradicionalmente  descrito  como  bastante  homogéneo  (Opalski 
1934; Knowles 1972). Estas variaciones encontradas por nosotros son difusas, sin un patrón 
observable, e independientes a las antiguamente mencionadas como variaciones regionales 
de  algunas  áreas  especiales  (Stundnicka  1900; Merker  1970;  Scott  y  col.,  1975:  Alvarez‐ 
Morujo y col., 1992 y Mathew 1998).  

Las  singularidades de estas variaciones  corresponden,  tanto a elementos  celulares, 
como  a  células  completas, o bien  a  conjuntos de  ambos.  Estas  variaciones o  expresiones 
morfológicas diferentes del epitelio  se encontraron dentro de áreas epiteliales uniformes, 
donde  se  intercalan  en  muy  cercana  proximidad  las  diferentes  formas  de  distribución, 
asociación y aspecto de los elementos epiteliales. Algunos de estos aspectos se postuló que 
dependen del  substrato donde  reposa el  revestimiento  (Bruni  y  col., 1973  y Westergaard 
1970), fundamentalmente sustancia gris o blanca; sin embargo nosotros hemos encontrado 
estas  variaciones mencionadas  independiente  del  subepéndimo  existente.  A  pesar  de  lo 
anterior,  también  hemos  podido  encontrar  ciertas  posibilidades  de  interacciones  desde 
elementos  extraños  al  estrato  ventricular  que  podrían  influir  para  su modificación.  Estas 
causas pueden actuar desde el tejido nervioso subyacente a los ependimocitos, o bien desde 
territorios  lejanos a través del LCR o bien desde prolongaciones supra o  infraependimarias. 
Nuestras observaciones permiten por una parte conocer contacto real, a lo largo de toda la 
extensión  de  epitelio  ependimario  del  cuarto  ventrículo  estudiado,  de  los  ependimocitos 
especializados  tipo  tanicitario  (Fig.  49),  hacia  la  profundidad  del  neuropilo,  alcanzando  a 
elementos vasculares o estructuras neurales profundas. Estructuras que de alguna manera 
se habían demostrado (Cajal 1911; Vigh y Vigh‐ Teicmann 1954; Horstmann 1954; Tenyon y 
Papas 1964; Peter y col., 1976; Gotow y Hashimoto 1979 y Cumming y Felten 1979). Esta 
conexión sustenta los argumentos para comprender estas alteraciones de la homogeneidad 
como expresión de variaciones  funcionales de  los tejidos sobre  los que esté  interactuando 
(Brawer y col., 1974).  

Independientemente  de  estos,  y  sin  necesidad  de  una  proximidad  excesiva,  los 
ependimocitos pueden influirse por la actividad del LCR que los baña y por la llegada de las 
fibras  sub  (Blaquemore 1969; Stensaas y Wilson 1972; Privat y  Loblond 1972 y  Leonhardt 
1978)  y  suparependimarias  (Mestres,  1978;  A. Morujo  y  col.,  1986  y  1990).  Todos  estos 
caminos anteriores pueden servir para variar la función y por tanto la expresión morfológica 
de  cada  elemento,  pero  también  como  el  camino,  al menos  parcialmente,  para  que  el 
epéndimo pueda influir sobre las estructuras cercanas o más alejadas, bien por la actuación 
directa de los ependimocitos en su entorno, o como puente de transmisión de determinados 
fenómenos transmisores. Ambas circunstancias pueden estar mostrando el distinto aspecto 
dependiente de la diferente actividad funcional. 

Resulta  sorprendente ante  la gran  riqueza y  la amplia extensión de  las variaciones 
presentes, en el recubrimiento ventricular de esta zona del IV, la escasa atención que se ha 
procurado sobre las mismas. Esta situación ha podido ser debida a varias circunstancias: por 
una parte a  la atracción de  los estudios hacia puntos específicamente diferentes donde  la 



85 
 

alteración completa del patrón de organización es casi total, por ejemplo los OCV, y las áreas 
asimiladas a incluirse entre ellos, como el área postrema, el receso ventricular y su órgano, o 
bien el receso rombencefálico dentro del territorio del  IV. Por otra parte  la observación de 
grandes  áreas  necesita  magnificaciones  moderadas,  las  cuales  no  permiten  valorar  las 
diferencias  en  pequeñas  circunscripciones,  por  lo  que  el  territorio  tiende  a  considerarse 
bastante  uniforme.  Estas  variaciones  sin  embargo  son  obvias  cuando  se  hacen  con  las 
ampliaciones que nos permite  la ME, si bien estas últimas,  impiden conocer  la frecuencia e 
intensidad de  los mismos  en  territorio  tan  extensos.  La  sistemática de nuestro  trabajo  al 
actuar en ambos sentidos, y ayudado por  los trabajos previos con MEB  (Scott y col., 1973; 
Coates 1973: Leslie y col., 1978 y Álvarez‐Morujo y col., 1990), que expone en la anatomía de 
superficie  ambas  aproximaciones,  nos  ha  permitido  concluir  sobre  la  riqueza  de  las 
modificaciones  de  las  formas  en  toda  la  extensión  del  recubrimiento  ependimario, 
independiente de  la diferente estructura de  la región estudiada de  la porción caudal del  IV 
ventrículo.  

Las modificaciones  se pueden ver en el polo apical de  los ependimocitos donde  se 
encuentran  los  cilios,  uno  de  los  elementos  que  contribuye  a  las  diferencias  entre  áreas 
cercanas o alejadas. En general estos cilios  tienen  la misma estructura que el  resto de  las 
células ciliadas (Anderson, 1972), siendo las variedades que se observan debidas a: 

a) La existencia de células ciliadas y aciliadas, en ocasiones entremezclándose o bien 
formando  áreas  calvas,  hasta  otras  de  gran  profusión  ciliar, mucho más  patente  en  los 
estudios con SEM. Esta distribución nos permite presentar  la densidad de estos elementos 
como variables y por tanto sus funciones (Purkinje, 1836; Agduhr, 1932; Gilroy, 1995; Kim y 
col., 2002). 

b) Dentro de las células ciliadas se encuentran de diferentes longitudes (Figs 2b y 2c).  
c)  En  determinado  punto  presentan  terminaciones  dilatadas;  bien  al  final,  o  en 

puntos intermedios del recorrido de los mismos, que pueden variar en tamaño.  
d)  En  algunas  ocasiones  presentan  desorganización  tubular,  diferente  al  patrón 

habitual de (9+2).  
e)  Pueden  aparecer  dentro  de  túneles  intracelulares  o  en  las  hendiduras 

intercelulares. 
Estos hallazgos concuerdan con  las descripciones efectuadas   sobre  los patrones de 

distribución ciliar, tanto en diferentes animales, gato, (Weind y Joynt, 1972 y Leslie y Gwyn, 
1977), conejo, Leonhardt y Lindemann, (1973) y ratón Yamadory y Yagihashi, (1975) como en 
la misma especie, pues no  siempre  son  coincidentes  (Dempsey, 1973; Kiss  y Mitro, 1978; 
Stumpf y Barbero, 1978; Sing y col., 1980; Álvarez‐ Morujo y col., 1984). 

Estas estructuras ependimarias han  sido propuestas para producir  flujo del  líquido 
cefalorraquídeo Kozlowski, (1985), pero además se ha valorado la actuación de los cilios en 
la absorción ependimaria (Martín y Spicer, 1973) y la epéndimosecreción (Dohrmann, 1970).  

Para  muchos  autores  las  variaciones  de  los  cilios  estarían  en  relación  con  el 
movimiento del fluido cerebro espinal (Purkinje, 1936, Connors y Ransom, 1987).  

También hemos encontrado que  los  cilios dentro del epéndimo no  todos  tienen  la 
estructura de 9+2, por lo que alguno de ellos pueden tener otra función, estas alteraciones 
en la estructura interna de los cilios han sido encontradas en otros órganos, donde se les ha 
implicado  en  posibles  funciones  de  información  (Oksche  y  col.,  1984)  y  secreción 
(Dohrmann, 1970 y Sing y  col., 1980), aunque no presenten  la  típica estructura de 9+0, y 
pudiesen ser  también móviles  (Gilroy col., 1995). Hay que añadir que en algunas células y 
estructuras neurales, con cilios de la misma disposición que la mayoría de los ependimarios, 
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9+2, se  les ha atribuido función receptora, como  las células auditivas del cilioantena de  los 
insectos,  así  como  las Nc‐LCR medulares  (Vigh  B  y  Vigh‐Teichmann,  1954).  Algunos  cilios 
muestran modificaciones de su membrana que aparecen como dilataciones o expansiones 
de la membrana del tallo ciliar.  

En los estudios de esta superficie se ven en ocasiones, en el mismo punto, que unos 
cilios son cortados en diferente posición, a la vez que no se observan modificaciones, de una 
manera específica en tamaño y número de estos elementos, en  lugares que el flujo debe  ir 
en contra o al menos no particularmente favorecido por la gravedad. Estas circunstancias y 
la  existencia  de  lugares  sin  este motor  ciliar  provocarían  choques  y  turbulencias  que  no 
propiciarían el flujo continuo aconsejable.  

Por estas circunstancias, y de acuerdo con  la sugerencia de que el movimiento ciliar 
es  condicionado  por  la  corriente  en  el  LCR  (Connors  y  Ransom,  1987),  pensamos  que  el 
movimiento ciliar también puede efectuarse para recuperar la posición cuando son dirigidos 
o empujados por el movimiento del fluido ventricular, y que su movimiento y recuperación 
podría crear microflujos  regionales sobre determinadas áreas del epéndimo con el  fin que 
determinadas sustancias pudieran influir sobre los ependimocitos; o, mediante estos, sobre 
el  neuropilo.  Estas  consideraciones,  además  de  la  ausencia  de  los mismos  en  el  espacio 
subaracnoideo, hacen pensar en la utilidad de los cilios para otras actividades.  

Debido a la posible propiedad sensorial de los cilios, al actuar sobre ellos la fuerza de 
la  corriente,  podrían  informar  de  la  velocidad  de  flujo  del  LCR,  del  contenido  de 
determinadas sustancias, e incluso los penachos de cilios pueden acoplarse para formar una 
barrera  que  detengan  productos,  que  necesiten  ser  absorbidos  o  reconocidos  en  un 
determinado  punto  durante  un  determinado  tiempo,  permitiendo  su  capacidad móvil  el 
abrirse  o  cerrarse,  dependiendo  de  la  capacidad  o  necesidad  de  la  retención  de  ciertas 
sustancias pudiendo frenar o facilitar el propio flujo del LCR próximo a la superficie.  

Los cilios, además de su capacidad de movimiento del  líquido vecino, mediante sus 
microtúbulos  tienen  una  serie  de  propiedades  o  funciones  como  son  la  posibilidad  de 
alimentación, movilidad,  (demostrado en protozoos), dar  forma a  las  células, mantener el 
huso  acromático  para  las mitosis  y  otras,  pero  fundamentalmente  para  el  transporte  de 
sustancias a través de citoplasma celular. Las sustancias son llevadas a través de esas correas 
de transmisión que son las proteínas móviles a través de los microtúbulos (Wicks y col., 2000 
y Kim y col., 2002).  

Una  de  las  funciones  existentes  en  determinadas  transformaciones  ciliares 
(Sjöstrand,  1953  y  1961;  Dowling,  1965),  es  su  adecuación  a  la  recogida  de  diferentes 
sensibilidades, pero además  cilios normales actuando  como  sensores,  son  imprescindibles 
para la información puntual que dan los cilios en cada momento, como los cilios tubáricos de 
la presencia del oocito, de su  localización y del estado de secreción tubárica, además de  la 
actividad motora que permite  ir avanzando ordenada y secuencialmente (Kim y col., 2002). 
Lo mismo puede suceder en el SNC con  los cilios del epéndimo ventricular, que además de 
mover el LCR, podrían parar o cambiar determinadas sustancias que han sido  reconocidas 
por ellos mismos. 

La posible implicación de los cilios ependimarios en la función receptora es aceptada 
por  compartir  proteínas  transportadoras  con  células  específicamente  receptoras  (Becq  y 
col.,  1999)  y  que  estas  funciones  receptoras  están  claramente  apoyadas  por  la  actividad 
transportadora, pues, alteraciones en  las misma, muestran progresivamente unos defectos 
de  los  cilios  quimiosensoriales  (Wicks  y  col.,  2000;  Kim  y  col.,  2002  y  Dubruille  2002). 
También  en  la  especie  humana  se  han  asociado  determinados  síntomas  a  defectos  en  la 
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información producidos por alteraciones en las  proteínas ciliares (Holzbaur y Vallee, 1994 y 
Gibbons, 1996). 

En la formación de protrusiones (Fig. 36) se observa en ocasiones la participación de 
cilios, unas veces formando parte de  la masa excrecente y otras, claramente, como puente 
prácticamente único entre la masa y el borde celular, (Ghadially, 1982; Álvarez‐Morujo y col., 
1984). Esta posibilidad es muy expresiva en  la mucosa nasal con aumento de  la  secreción 
mucosa  por  rinitis,  la  cual  presenta  protruyentes  esferas  citoplasmáticas  homogéneas, 
donde  se  observan  los  cilios  con  sus microtúbulos  que  entrar  por  el  punto  del  istmo  de 
contacto con la membrana apical (Duncan y Ramsen, 1965). Estas protrusiones pueden ser el 
momento  inmediatamente anterior a  la  liberación de todo el material, y por tanto, uno de 
los momentos finales de un tipo de secreción ependimaria.  

Otro  elemento  apical  interesante  en  el  estudio  sobre  las  variaciones  del 
recubrimiento ventricular son  las microvellosidades (Mv), en ocasiones abundantes bien en 
forma de largas y finas prolongaciones digitiformes (Fig. 4), o con aspecto de tallos cortos y 
gruesos  (Fig.  5),  como  pequeñas  excrecencias,  que,  en  ocasiones,  dan  lugar  después  a 
prolongaciones  finas  y en muchas de estas  áreas en  contacto  con  los  cilios,  a  los que en 
ocasiones  cubren  (Fig.  4).  Al  igual  que  ocurría  como  los  cilios,  las Mv  no  se  aprecian  en 
determinadas  áreas  (Fig.  5).  Entre  las  posibilidades  de  variabilidad  morfológica  las  Mv 
encuentran las siguientes posibilidades: 

A)  Distribución  heterogénea  tanto  en  forma  y  tamaño  como  en  densidad,  hasta 
alcanzar la total ausencia.  

B)  En  ocasiones  es  posible  demostrar  la  íntima  relación  con  las  fibras 
supraependimarias,  que  por  otra  parte  es  muy  difícil  de  valorar,  pues  con  el  SEM  se 
encuentran muchas veces ocultas por  los cilios, y  la MET y MO no permiten el estudio de 
amplias zonas. 

A  estas  formaciones  se  les  ha  dado  la  función  de  absorción  y  de  secreción  según 
estén aisladas (Martín y Spicer, 1973) o en asociación con cilios (Dohrmann, 1970). 

En  consonancia  podemos  decir  que  existen  áreas  de  aspecto  secretor  y  otras  de 
absorción, no se puede concretar en este estudio si de una manera permanente o temporal, 
e  incluso  si  pueden  alternar  estas  funciones,  bien  influidas  por  el  contacto  del  tejido 
adyacente, bien sea supra o infraependimario, bien por la influencia de terminaciones que se 
proyectan  desde  zonas más  alejadas,  o  por  substancias  vertidas  en  el  LCR.  Esto  puede 
explicar la existencia de una distribución de organelas en el polo basal (Figs. 34 y 35), (Scott y 
col., 1995), pese a que en  la mayor parte  se  concentran hacia el polo apical  (Figs. 7 y 8), 
(Becq y col., 1999 y Blázquez 2002), que indica dirección de funciones en dos sentidos. 

Entre los cilios se observan masas citoplasmáticas aparentemente libres, flotando en 
LCR, próximas a la superficie apical de los ependimocitos (Fig. 2b), mientras otras de aspecto 
semejantes presentan continuidad  con  la célula epitelial  (2 b y c), a  través de puentes de 
diferente  grosor  (Figs.,  36  y  37).  En  general  no  suelen  ser  frecuentes  (Scott  y  col.,  1975; 
Mikani,  1976  y  Hetzel,  1977),  pero  en  nuestros  animales  adrenalectomizados  son 
particularmente abundantes  (Figs. 36 y 37). Es cierto que son más abundantes en algunos 
lugares  del  epéndimo,  si  bien  coinciden  con  determinadas  situaciones  funcionales,  en 
general  relacionadas  con  variaciones  hormonales  esteroideas  (Schechter  y Weiner,  1972; 
Coates,  1977  y  Stumpf  y  col.,  1977).  La  administración  de  aminas,  catecolaminas  y 
dopamina,  también  modificó  la  frecuencia  de  las  mismas  (Schechter  y  Weiner,  1972  y 
Coates,  1977).  Pero  el  encontrar  esta  alta  proporción  en  las  ratas  adrenalectomizadas, 
podría indicar que las variaciones en los niveles hormonales pueden alterar la producción de 
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estas  aminas,  ya  que  después  de  un  período,  estas  protrusiones más  tarde  desaparecen, 
posiblemente por  la  liberación de  su  contenido hacia el  LCR  (Schechter  y Weiner, 1972  y 
Coates 1977). Esta posibilidad ha sido propuesta por diferentes autores en diversos  lugares 
(Brawer y col., 1974; Mikani, 1976 y Coates, 1977), si bien se ha demostrado que algunas de 
las  células que habitualmente presentan  estas  formaciones,  los  tanicitos  (Blázquez  y  col., 
2002), actúan como puentes de paso desde LCR hacia el interior del SNC (Scott y col., 1975), 
dudándose de  la posibilidad de un  camino  inverso  (Blázquez  y  col., 2002).  Si  lo último  se 
mostrara totalmente seguro, se podría sugerir que estas secreciones son producidas dentro 
de  las  células  ependimarias  como  respuesta  a  estas  variaciones,  y  liberadas  al  LCR  para 
actuar sobre determinadas dianas por esta vía, o simplemente como productos originados 
por una activación específica debido al ambiente hormonal o aminérgico, que aprovecha el 
LCR, para expulsar estas sustancias producidas. Es decir que sería un momento morfológico 
de  una  secreción  motivada  por  determinada  actividad  de  neurotransmisores  o  niveles 
hormonales.  La  posibilidad  de  la  secreción  mediante  la  extrusión  de  protrusiones,  o  la 
aposecreción directa de toda la burbuja se puede poner en duda al haberse observado estas 
estructuras  ligadas al citoplasma celular por puentes o cuellos de diferentes grosores. Esto 
último  junto  a  la  coexistencia  de  estas  protrusiones  con  cilios,  y muy  frecuentemente  la 
existencia de dilataciones terminales de estos cilios, a veces de un aspecto semejante, hace 
pensar en  la posibilidad de  ser estructuras que  tendrían una  función  receptora  (Oksche y 
col., 1984). A esta posibilidad se sumaría el hecho de que los lugares donde se produce esta 
coexistencia,  presentan  uno  de  los  más  altos  niveles  de  receptores  de  hormonas 
esteroideas.  

Sin embargo nosotros consideramos con Álvarez‐Morujo y col., (1992) que al menos 
muchas  de  estas  protrusiones  son momentos morfológicos  progresivos  de  una  liberación 
apocrina. La diferencia entre el aspecto de las protrusiones puede ser debido a un diferente 
estadio  de  su  actividad,  o  ser  diferentes  tipos,  secretoras,  receptoras,  o  de  liberación  de 
metabolitos  comprometidos,  elaborados  por  los  ependimocitos  por  la  nueva  situación 
metabólica  

En  las  piezas  por  nosotros  observadas  en  los  grupos  controles,  o  en  los 
experimentales, no hemos conseguido observar en todo el epéndimo  la clásica descripción 
del  subepéndimo,  compuesto  por  un  conjunto  de  ordenadas  prolongaciones  astrocitarias 
separando la base celular del neuropilo (Fleischhauer, 1972). Hemos encontrado células que 
descansan directamente sobre el tejido subyacente formado por fibras nerviosas mielínicas y 
amielínicas, sobre vasos  (Fig. 7) o bien merced a una prolongación basal alcanzar estratos 
profundos  (Fig.  1),  e  incluso  estas  prolongaciones  basales  de  los  propios  ependimocitos 
pueden formar una barrera glial subependimaria separando la gran mayoría de caras basales 
ependimales del tejido neural subyacente (Fig. 2). 

La  capa  subependiamaria,  en  amplias  extensiones,  se  presenta  como  una  porción 
emigrada del propio epitelio ependimario, donde se  introducen  las prolongaciones basales 
de  algunos  ependimocitos,  pudiéndose  agrupar  y  formar  una  barrera  compacta  entre  la 
propia célula y el resto del tejido subyacente (Fig. 2), alcanzando vasos (Böhme, 1970). Estas 
prolongaciones celulares ya eran conocidas como parte del recubrimiento ventricular de  la 
línea media del  IV ventrículo  (Cajal, 1911; Scheibel y col., 1973; Cumming y Felten, 1979 y 
Felten y col., 1981). Estos tanicitos por su longitud (Akmayev y Fidelina, 1974; Felten y col., 
1981),  espinas,  cilios  (Felten  y  col.,  1981  y  Brawer,  1982),  tamaño  o  ausencia  del  cuello 
(Brawer,  1972  y Milhouse,  1972),  y  bifurcaciones  se  han  considerado  diferentes  en  el  IV 
(Akmayev y Fidelina, 1974). Aunque  también  se describen distintas morfologías dentro de 
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los  del  III  ventrículo,  y  dentro  del  cuarto  se  ha  podido  verificar  cambios  debidos  a  la 
maduración, y envejecimiento (Felten y col., 1981). La existencia de tanicitos diferentes en 
este ventrículo obliga a preguntar  si no existirían en  todos  los ventrículos  tipos de células 
tanicitarias semejantes con proporciones y distribución variable. Estos cambios, y por tanto 
la distribución de  los mismos, podrían deberse a situaciones  funcionales o de maduración, 
tal  como  se  ha  observado  en  el  IV  ventrículo,  que  pierden  número  de  prolongaciones  y 
numerosas espinas con la maduración y el envejecimiento (Felten y col., 1981).  

Se  conoce  la posibilidad de que  actúen  como puentes de  conexión  entre  el  LCR  y 
determinadas células, directamente o vehiculadas por las redes vasculares, y que actúen con 
determinados  productos,  bien  propios  o  captados,  sobre  las  células  diana  con  trayectos 
cortos  (Cumming y Felten, 1979), o  largos  (Felten y col., 1981)... En ocasiones  los propios 
ependimocitos  amparan,  sin  necesidad  de  prolongaciones,  a  determinados  trayectos 
fibrilares, como túneles guía al  igual que  las existentes en  la EM (Brawer, 1972). En ambos 
casos, de túneles o compartimientos, es posible observar fibras de variadas formas, tipos y 
tamaños. 

Se puede concluir que el epitelio de esta región posee células con prolongaciones y 
en  lugares  alejados  de  línea media,  prolongaciones  que  pueden  formar  una  barrera  que 
separa en ocasiones a los ependimocitos de las células adyacentes, y otras para introducirse 
en el tejido subyacente hasta alcanzar los vasos, o células del neuropilo.  

Es posible  además que esta barrera de prolongaciones no  sea  inmóvil  sino que  se 
altera dependiendo de las necesidades de aislamiento o comunicación, tal como sucede con 
otras  prolongaciones  gliales  (García‐Segura  y  col.,  2001)  que  varían  según  determinados 
influjos, al menos de naturaleza hormonal. 

Estas  conexiones  pueden  servir  para  dar  fundamento  a  la  posibilidad  de  que  las 
variaciones  locales sean mediadas por estos puentes celulares, a  la vez que también puede 
influir sobre el tejido subyacente, desde los ependimocitos, o de comunicación entre el LCR 
con vasos y tejido neural. 

También puede  servir para el apoyo  trófico, metabólico, mecánico, así  como en  la 
formación  de  envolturas  glioependimarias  que  proporcionarían  independencia  a 
determinadas partes del tejido neural, al que abrazan a manera de túneles, que producirán 
una  compartimentación  del  tejido  nervioso.  Compartimientos  que  pueden  ser 
perfectamente dinámicos, gracias a la plasticidad de las células gliales. 

En  nuestras  muestras  las  paredes  laterales  de  lo  ependimocitos  frecuentemente 
presentan áreas especializadas de unión cercanas a la superficie apical, mientras el resto de 
la  pared  se  mantiene,  en  la  mayor  parte  de  su  longitud,  apuesta  a  la  pared  celular 
adyacente.  Los  complejos  de  unión  están  constituidos  en  general  por  agrupaciones  de 
anclaje  (tipo  ZA  o  FA  y  desmosomas),  y  nexos,  aunque  en  algunos  puntos  se  presentan 
especializaciones que parecen ocluyentes apicales. Tanto estas últimas como  la mayoría de 
las  de  anclaje  no  parecen  ser  zónulas,  al mostrarse  en  las  extremidades  apicales  de  los 
bordes laterales con un aspecto asimétrico que no sugieren continuidad (Figs. 32 y 36). 

El primer dato que proporciona el epéndimo de nuestras muestras es  la falta de un 
patrón  sencillo  y  constante de mecanismos de unión  celular,  tal  como  se propone en  las 
descripciones del recubrimiento ventricular (Brightman y Palay, 1963 y Brightman y Reese, 
1969).  Siendo  lo  ordinario  observar  bandas  o  complejos  de  cierre  (Fig.  32)  de  diferentes 
longitudes, y con distinto número de áreas especializadas de unión. 

El  epéndimo  presenta  un  conjunto  de  áreas  de  unión  con  varios  modos  de 
especializaciones de cierre celular, siendo el más frecuente el formado por varias FA o MA, y 
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algunos nexos (Figs. 29 y 32), si bien serán más frecuente las primeras por habitual asimetría 
de los complejos en los polos apicales (Fig, 36), tanto en la propia célula, como en las células 
vecinas.  Estas diferencias estriban en el número  longitud  y  variedad de  tipo  (Fig. 28). Un 
hecho muy  constante  es  la  existencia  en  el  extremo  apical de  los bordes  laterales de un 
punto  de  contacto  ocluyente  iniciando,  o  mejor  terminando,  el  conjunto  de 
especializaciones  de  unión  (Fig.  32).  Este  punto  ocluyente  es  particularmente  interesante 
dado  que  no  es  comentado  en  las  descripciones  previas  de  este  epitelio.  Este  hecho 
concuerda no obstante con  lo observado mediante técnicas  inmunocitoquímicas contra  las 
proteínas propias de las uniones herméticas tipo ZO‐1 (Bomhard, 1974).  

Independientemente  de  los  lugares  donde  existen  los  mecanismo  específicos  de 
unión,  las paredes  laterales suelen estar apuestas uniformemente una contra otra, excepto 
en  algunos  puntos,  donde  la  adherencia  se  pierde  dando  lugar  a  canalículos,  en  algunos 
casos ocupados por fibras o prolongaciones celulares, o cilios, mientras que en otros no se 
distingue  ningún  elemento  celular  general.  Esta  soldadura  que  existe  entre  las  paredes 
laterales  de  los  ependimocitos,  seguramente mediante  las moléculas  de  adhesión  celular 
(Klymkoswsky y Parr, 1995) es reforzada en los puntos de separación de los mismos como en 
los  canalículos  intraepiteliales,  delimitados  estrictamente  por  uniones  celulares,  MA  o 
desmosoma.  En  el  interior  de  las  células  también  se  observan  prolongaciones  que  se 
introducen como un proceso digitiforme, aseguradas mediante complejos de unión difíciles 
de catalogar. En los espacios intercelulares también aparecen pasillos o canalículos apicales 
(Fig. 5), adyacente a fibras interependimarias, (Fig 6), y rellenas de Mv (Fig. 2b).  

Estos  canales  intercelulares  reforzados por  los mecanismo de unión nos  indican  la 
necesidad  de  un  trayecto  topográficamente  determinado  que  comunique  los  espacios 
separados por  la barrera encéfaloventricular, y a  su vez  la conveniencia de preservar este 
trayecto de las influencias de las substancias existentes en áreas circundantes. 

En conclusión podemos decir que la variación existente en apariencia morfológica de 
diferentes  estadios de  firmeza en  los  cierres de  los mecanismos de unión de  las paredes 
laterales  puede  responder  a  una  maduración  reversible  (Schwartz  y  Benditt,  1972) 
dependiente  de  las  necesidades  del  tejido  neural  o  el  propio  epitelio  ependimario  y  que 
estas  variaciones  en  la  impermeabilización  pueden  alterarse  por  la  existencia  de 
determinados  lípidos  (Laabich  y  col.,  1991),  en  nuestro  caso  como  consecuencia  de  la 
alteración metabólica de la adrenalectomía, o propias sustancias intrínsecas producidas por 
el epéndimo como el factor de necrosis celular (Liu y col., 1996).  

Todo este conjunto de uniones y del anillo de azucares existente como pegamento en 
el  resto de  la pared celular  (Debbage, 1996), puede proporcionar un  sistema  semejante a 
esclusas que permitirían un control del movimiento de  líquido y substancias a través de  la 
barrera ventriculoencefálica,  tal como  se observa en otros  lugares del cuerpo   con cierres 
herméticos pero dinámicos (Uehara y Miyoshi, 1997 y 1999).  

Debido  a  la  existencia  de  elementos  comunes  en  las  estructuras  ciliares  y  en  los 
mecanismos de unión celular,  las variaciones de cilios y  la modificación del aspecto de  las 
uniones  en  determinadas  circunstancias  por  influencias  extrínsecas  e  intrínsecas 
proporciona  un  base  morfológica  en  la  posibilidad  de  una  función  dinámica  de  estos 
elementos (Laabich y col., 1991).  

Además  indican que el objetivo de estas prolongaciones celulares, que alcanzan  las 
cavidades  ventriculares,  es  actuar  desde  el  interior  del mismo  bien  para  que  su  acción 
recaiga en  la región apical del epitelio ependimario, o  liberar sus productos dentro del LCR 
de la cavidad ventricular, sea para actuar desde el mismo, o efectuar el drenaje de productos 
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a través del mismo sin  influir en el ambiente que rodea a  los componentes del neuropilo y 
subepéndimo. 

En  referencia  a  estudios  anteriores  se  puede  considerar  la  realidad  de  todas  las 
posibilidades anteriores, pues existen evidencias que la dirección funcional de los productos 
ependimarios es hacia el LCR (Brightman, 1965 a y b; 1967) tal como expresa la disposición 
de sus organelas y sus especializaciones de  la membrana apical, a  la vez que claramente se 
observa  la  actuación  de  las  terminaciones  nerviosas  sobre  la  superficie  ependimaria  y  se 
conoce la capaciad sensorial de partes de las estructuras apicales (Oksche, 1988; Fujita y col., 
1989  y  Andreae  y  col.,  1993),  además  de  constatarse  que  el  impulso  secretor  o 
transportador de algunos ependimocitos se dirige desde el polo apical  hacia el interior de la 
sustancia encefálica (Pastor y col., 1991). La disposición de protección en el trayecto hacia el 
LCR con trayectos específicos y su situación concreta sobre determinadas áreas hace pensar 
en una actuación más regional que difusa sobre el recubrimiento ventricular y, a través de 
ésta, en compartimientos específicos del SNC subyacente. 

Por  último  los  productos  encefálicos  que  deben  terminar  en  el  sistema  linfático  a 
través del LCR (Rash y col., 1998), justificaría la existencia de estos canales intraependimarios 
intercelulares,  impermeabilizados  por  diferentes  mecanismos  de  unión  desde  el 
subepéndimo hacia la cavidad ventricular, desde el borde apical, o por el polo basal, a través 
de comunicaciones funcionales hacia el espacio subaracnoideo.  

Esta  última  consideración  también  explica  en  parte  la  existencia  de  uniones 
funcionales (nexos) entre los ependimocitos que permitirían el paso de substancias entre las 
células para  terminar, en esa misma vía de drenaje  linfático, en  las  fronteras del neuroeje 
(Bouille y col., 1991). Estos nexos (uniones comunicantes o funcionales) son muy frecuentes, 
y, aunque se describen en la literatura frecuentemente situadas por debajo de los complejos 
de unión,  las hemos encontrado en cualquier situación, desde  los extremos apicales, hasta 
los basales de los bordes laterales, e incluso con prolongaciones subependimarias  

La  diferencia  de  los  caminos  de  direcciones  antagónicas  podría  justificar  los  tipos 
diferentes  de  ependimocitos  así  como  la  existencia  o  ausencia  de  uniones  comunicantes 
(uniones  funcionales),  entre  las  células  ependimárias  obtenidas  por  cultivos  puros,  sin 
ningún  tipo  de  sustrato  neural  u  otro  tipo  de  influencia  (Laabich  y  col.,  1989),  con muy 
diferente proporción entre los ependimocitos ciliados y aciliados.  

En  los  animales  adrenalectomizados  se  observa  en  los  contactos  laterales  un 
aumento de mecanismos de unión, que podría significar una alteración de la maduración de 
los de cierres, contrario a lo producido en los animales tratados con corticosteroides, (Huang 
y col., 1999 y 2001).  

Si  bien  en  algunos  perfiles  intercelulares  podría  suponerse  una  disminución  de  la 
barrera por existir en el área apical uniones de anclaje tipo FA o MA que no supondrían un 
cierre  completo,  acompañadas  de  uniones  funcionales  (Fig.  39),  que  proporcionan  un 
acoplamiento  entre  las  células  ependimarias  (Bouille  y  col.,  1991),  perdiéndose  el  punto 
oclusivo en  la porción más apical, éste es compensado por  la existencia de una fibra fijada 
por un punto de contacto de aspecto ocluyente.  

En otras zonas los mecanismo de oclusión son más evidentes encardinados dentro o 
fuera de los complejos con otros abundantes mecanismos, sirven para sellar los trayectos o 
paso entre las células epiteliales (Fig. 28), que pueden presentar un aspecto ocluyente (Fig.. 
30) o unión de punto ocluyente junto a un nexo (gap)  (Bouille y col., 1991).  

El aspecto de las barras de cierre no siempre son simétricas en los bordes laterales de 
una  misma  célula  (Fig.  36),  y  los  túneles  existentes  entre  los  bordes  laterales  de  los 
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ependimocitos,  presentan  diferente  volumen,  y  en  ocasiones  están  ocluidos  por 
prolongaciones que se introducen entre los ependimocitos.  

Los  dispositivos  específicos  de  uniones  celulares  escalonados  a  diferente  altura 
pueden  proporcionar  una  actividad  de  barrera  dinámica  al  igual  que  en  otras  partes  del 
cuerpo humano  (Uehara y Miyoshi, 1997), con posibilidad de modificarse dependiendo de 
las necesidades o de las substancias existentes en su vecindad (Liu y col., 1991). La variación 
ejercida en la permeabilidad de la barrera ventrículo encefálica por productos intrínsecos o 
extrínsecos (Laabich y col., 1989), explica  la diferencia existente en  las experiencias previas 
sobre la eficacia de la barrera. Esta barrera por otra parte parece cuidar bien su consistencia 
incluso en los cierres de los túneles o canalículos intraependimarios que permiten el paso de 
elementos o productos que deben atravesar el espacio del epitelio ventricular, para impedir 
trasvases de elementos perniciosos para las células situadas en la profundidad de la barrera. 

El  metabolismo  alterado  de  los  ependimocitos  de  animales  sujetos  a  la 
adrenalectomía  proporciona  la  posibilidad  de  observar  en  el  interior  de  las  células 
numerosas mitocondrias,  con  espacios  dilatados  entre  las  crestas,  que  presentan  puntos 
densos en  las extremidades, puntos electrodensos que se adosan asimismo a  la carioteca. 
Son más abundantes las mitocondrias esféricas, pero existen las formas alargadas (e incluso 
ramificadas  en  forma  de  Y  griega,  también  en  este  grupo  de  animales  tenemos  cisternas 
dilatadas del Rer  y  figuras de pseudomielina en el  interior de mitocondrias  alrededor del 
núcleo. En algunos ependimocitos el estrecho anillo  citoplasmático  supranuclear presenta 
entre  las  agrupaciones  de  varios  orgánulos  con  mitocondrias  adheridas  a  la  carioteca, 
taponando los poros presentes en esa extensión de membrana nuclear. 

Cercanos también a  la superficie apical y fundamentalmente próximos a  los núcleos 
son abundantes los cuerpos densos, de estirpe lisosomiales de varias densidades, asociados 
a  gotas  de  aspecto  lipídico,  con  tamaño  variable,  delimitados  claramente  por  una 
membrana. Cerca de estos elementos es frecuente hallar, en las mitocondrias próximas, y en 
alguna ocasión figuras de pseudomielina en su interior. 

Estos complejos con aspecto lisosomial son semejantes a los descritos por Biondi, hoy 
denominados cuerpos de Biondi (CB), se pueden ver en diferentes posiciones en relación con 
la  carioteca,  en  una  región  con  densidades  submembranosas  del  material  nuclear  que 
delimita  espacios  claros  con  poros  nucleares.  La  agrupación  de  cuerpo  denso  y  gota 
normalmente se encuentra cercano al núcleo, con presencia de vesículas claras en la delgada 
franja de separación, donde se borra  la  imagen de doble membrana de  la carioteca y con 
mitocondrias cercanas. Estas vesículas  sirven de  frontera a  la cubierta de microfilamentos 
perinucleares existente alrededor del núcleo hacia el citoplasma basal, que desaparece en el 
área apical. 

Los  complejos  lisosomiales  encontrados  abundantemente  en  las  ratas 
adrenalectomizadas  son  semejantes a  los denominados CB que  se  valoran  como  signo de 
envejecimiento cerebral (Biondi, 1933 y 1956), como lesión de algunas enfermedades seniles 
como  la  de  Alzheimer  (Corkin  y  col.,  1982),  pero  se  ha  puesto  en  duda  al  encontrarse 
ausentes  en  edades  avanzadas  y  verse  algunos  signos  semejantes  en  animales  jóvenes 
(Oksche  y  col.,  1977).  La  existencia  de  una  riqueza  fibrilar  además  de  los  conjuntos  de 
cuerpos densos, mitocondrias y gotas  lipídicas,  se añade a  las estructuras encontradas en 
diferentes  enfermedades,  y  en  ocasiones  ligadas  al  envejecimiento.  Las  fibrillas  con  el 
material  amiloideo  encontrado  es  diferente  al  existente  en  los  acúmulos  de  algunas 
enfermedades  seniles  (Schlote, 1968; Adams, 1982  y  Selkoe, 1982).  Incluso analizados  los 
componentes fibrilares de CB estos se muestran distintos a los existentes, en el conjunto de 
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los encontrados en la glándula adrenal, en las marañas neurofibrilares, la glándula pituitaria, 
y las fibrillas amiloideas extracelulares de algunas situaciones patológicas, aunque alguna de 
las fibrillas son comunes, como las de las células de la corteza adrenal (Bohl, 1991).  

Estos CB se han descrito como elementos celulares propios del envejecimiento, a  la 
vez que  son observados en  algunas enfermedades neurodegenerativas,  aunque  se  suelen 
agrupar  con  el  mismo  nombre  los  CB  simples  con  aquellos  que  se  encuentran  en  el 
envejecimiento,  enfermedades  neurodegenerativas,  bien  múltiples  o  puntuales.  Estos 
últimos complejos semejantes a  los CB simples, han sido denominados, más precisamente 
madejas u ovillos anulares de Biondi (Wen y col., 1999), en los que se suma a las estructuras 
de los CB propiamente dichos un gran depósito fibrilar y amiloideo. Es interesante comentar 
que estas estructuras  también se hallan en otros  lugares  relacionados con el metabolismo 
esteroideo  (Bohl  y  col.,  1991),  si  bien  las  lesiones  encontradas  en  la  corteza  y  los  plexos 
coroideos de ADX  son  similares entre  sí  (Miklossy  y  col.,  1998), en  general  los  complejos 
fibrilares  son diferentes  a  los existentes en otras enfermedades neurogenerativas  (Wen  y 
col.,1999), y posiblemente también a los del envejecimiento simple. 

Es cierto que  las neurofibrillas que existen se agrupan también en  los complejos de 
Biondi  simples,  proporcionando  un  aspecto  de  porción  separada  o  secuestrada  del  resto 
celular por agrupaciones (Fig. 8) lo que sugiere que estas neurofibrillas podrían volverse más 
profusas  en  los  fenómenos  de  decaimiento  celular  de  algunas  enfermedades  y  en  el 
envejecimiento. 

Los  cuerpos  de  Biondi  son  tan  numerosos  como  en  el  envejecimiento  en  las 
enfermedades  con  alteraciones  del DNA mitocondrial  con  la  delección múltiple, mientras 
que si la modificación es puntual, en vez de CB se produce un aumento del tamaño celular a 
expensas de una gran proliferación mitocondrial (Cottrel y col., 2001).  

Esta diferencia puede explicarse en las enfermedades con múltiple delección, donde 
el trastorno mitocondrial es secundario a uno previo del DNA nuclear. Estos trastornos son 
difusos, pudiendo aparecer una carencia de determinados productos en el conjunto general 
del cerebro, que lleva a una actividad metabólica aumentada de todo el conjunto celular que 
se concreta morfológicamente con la aparición aumentada de las organelas que constituyen 
los CB,  ya que el  aumento de CB es directamente proporcional  a una  actividad  secretora 
extraordinaria tal como aparece en determinados tumores secretores  sólidos de los plexos 
corideos,  que  contienen  numerosos  CB  (Navas  y  Battifora,  1978).  Mientras  en  las 
enfermedades  de  ADN  mitocondrial,  la  afectación  es  puntual  e  intentan  compensarla 
multiplicando el número de estas organelas en los tejidos afectados, aunque incapaces para 
la actividad normal en la construcción de los CB, que por otra parte, al no ser enfermedades 
generalizadas, posiblemente no se necesite la producción de una actividad extraordinaria de 
los ependimocitos y el epitelio coroideo.  

Como  los  neuroesteroides  siguen  persistiendo  después  de  la  supresión  glandular 
adrenal  y  gonadal,  y  además  la  variación  en  su  concentración  no  depende  de  las 
mencionadas  glándulas  en  varios  fenómenos  fisiológicos  (Goascogne  y  col.,  1987),  la 
existencia  de  cuerpos  de  Biondi  o  lisosomiales,  con  numerosas mitocondrias  adyacentes 
puede  estar  relacionada  con  la  producción  de  esteroides  neurales,  neuroesteroides, 
producidos  a  partir  del  colesterol  (Plassart‐Schiess  y  Baulieu,  2001),  diferentes  e 
independientes de los de secreción extracerebral (Baulieu, 1997). 

Esta  secreción aumentada, expresada por  los numerosos CB, en nuestros animales 
posiblemente, es debida a un aumento  compensatorio de  la producción de esteroides en 
estas  células,  para  intentar  cubrir  las  deficiencias  provocadas  por  la  adrenalectomía. 
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Independientemente de  los CB, existen elementos morfológicos que  sugieren  la  secreción 
esteroidea, la presencia de mitocondrias alrededor, y en asociación, con los cuerpos densos 
y  lipoides  (Fig.  27),  la  conexión  con  la  carioteca  mediante  puntos  densos,  datos  que 
relacionamos con la existencia de receptores para el colesterol en la membrana externa de 
las  mitocondrias,  y  la  transformación  del  mismo  en  el  interior  de  estas  organelas  en 
pregnonelona  (Kohchi  y  col.,  1998;  Strömsted  y Waterman,  1995;  Zwain,  1999a  y  b),  y 
posiblemente  de  dihidroepiandrosterona  (Akhwa  y  col.,  1993).  Estos  esteroides 
posteriormente pasan a los microtúbulos, para distribuirse, donde se percibe como conjunto 
de acúmulos grasos, figuras de pseudomielina, y partículas cerca del núcleo, mitocondrias y 
raíces ciliares (Figs. 33 y 34).  

A estos datos hay que sumar la existencia de una proteína glial (Navarro y col., 1998), 
una  lipocalina  transportadora  de  pequeñas  moléculas  hidrofóbicas,  entre  los  que  se 
encuentran  los esteroides,  localizada en  la membrana externa del recubrimiento nuclear, y 
alrededor  de  formaciones  lisosomiales  perinucleares  (Hu  Cy  y  col.,  2001),  explícitamente 
implicada en el transporte intracelular de colesterol (Suresh y col., 1998; Zhang y col., 2000), 
junto  con  la  existencia  de  receptores  nucleares  para  la  pregnonelona.  Todo  esto  unido 
proporciona una explicación a la presencia de puntos densos intercalados entre la carioteca, 
lugar de actuación de la pregnonelona, y la mitocondria, donde se produce.  

La producción de neuroesteroides, pregnonelona al menos, debe ser fundamental, al 
no existir otra fuente de los mismos, para el mantenimiento de las estructuras cerebrales en 
estos  animales  adrenalectomizados,  al  ser  imprescindible  para  obtener  la  cantidad  y 
extensión necesaria de tubulina, así como su ulterior polimerización (Matus, 1988 y Tucker, 
1990),  y  ésta  es  insustituible  para  la  necesaria  plasticidad,  dinamismo  y  función  de 
transporte intraneuronal.  

Estos neuroesteroides se observan dentro de  la célula y alcanzan  incluso el extremo 
de  los  cilios  (Fig.  33),  lo  que  incita  a  pensar  que  es  necesario  para  el  conjunto  de  la 
celularidad del SNC y no  solamente para estas  células, que presentan dilataciones  ciliares 
(Scott, y col., 1973 a y b; Yamadory, 1975 Allen y col., 1978 y Möller y Möller, 1990), tanto en 
el extremo como en el trayecto desde su emergencia podrían ser  la expresión morfológica 
de la liberación de los mismos hacia el LCR desde donde alcanzarían sus objetivos distantes.  

Los  conjuntos  de  organelas,  que  constituyen  los  cuerpos  de  Biondi,  son 
patognomónicos  de  las  células  con  actividad metabólica  sobre  el  colesterol,  tal  como  se 
demuestra en  la actuación de  los oxiteroles, derivados naturales del  colesterol,  los  cuales 
causan una hiperoxidación  lipídica y posterior apoptosis, mediante  la producción de  iones 
superoxidantes, (Russel y col., 2000). Previamente a la apoptosis se producen algunos signos 
de inicio de vesículas autofágicas (Biederbick y col., 1995 y Nieman y col., 2001), con figuras 
de aspecto mielínico (Miguet‐Alfonsi y col., 2002), mientras que  la oxidación producida por 
otros  agentes  apoptóticos  no  colesterolémicos,  no  presentan  vacuolas  autofágicas.  Estas 
formaciones  autofágicas  de  las  células  con  oxiteroles,  existen  aún  en  periodos  no 
irreversibles (Hariri y col., 2000). 

La formación de estos cuerpos de Biondi se puede comprender como un conjunto de 
hechos que nos indican el metabolismo lipídico de la célula donde existen y la incardinación 
de este en la cadena lisosomial donde se produciría la transformación de las grasas. 

La  vía  celular  autofágica  es  una  expresión morfológica  normal  de  la modificación 
interna  de  la  célula  que  necesita  de  mecanismos  autofágicos  para  degradar  elementos 
imprescindible para sobrevivir (Hariri y col., 2000).  
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La vía celular autofágica o la cadena lisosomial se ha comprobado que consiste en un 
conjunto,  en  buena  parte  reversible,  de  hechos  morfológicos  que  van  desde  vacuolas 
autofágicas  iniciales,  hacia  degradativas,  cuerpos  multivesiculares,  y  multilaminares 
(Voorhut y col., 1992 y 1993, Hariri y col., 2000. Aunque no se conoce  la biogénesis de  los 
cuerpos multilaminares,  parece  que  las  vacuolas  autofágicas  iniciales  consisten  en  tejido 
citoplasmáticos  secuestrados  (Furuno  y  col.,  1990  y  Dunn,  1994),  donde  actuarán  los 
lisosomas  primarios.  La  reversibilidad  indica  la  resistencia  selectiva  hacia  la  degradación 
lisosomial dentro de las vacuolas autofágicas, por la formación de las láminas membranosas 
que crean un ambiente propício para aumentar la resistencia selectiva contra la degradación 
lisosomial dentro de las vacuolas autofágicas (Seglen y Gordon, 1982).  

Consideramos que en las células ependimarias, el inicio de la formación de estos CB 
tienen un papel fundamental las mitocondrias, pues la secuestración citoplasmática previa a 
las vesículas autofágicas  iniciales, puede efectuarse a partir de una mitocondria (Ghadially, 
1982).  Además,  en  los  tejidos  con metabolismo  lipídico,  son  típicas  las  asociaciones  de 
mitocondrias  con  gotas  lipídicas,  incluso  conectándose  morfológicamente  con  ellas 
(Ghadially, 1982), actuando gracias a su potencial enzimático (Ghadially, 1982).  

Cuando  estos  conjuntos  son  afectados  por  oxidación  (Luft  y  col.,  1962),  aparecen 
alteraciones  de  las  mitocondrias,  que  se  manifiestan  con  crestas  longitudinales  con 
enrollamiento y englobamiento de material citoplasmático con Rer  liso (Rosembaum y col., 
1969,  y  Yamamoto  y  col.,  1970,),  observándose  en  ocasiones  como  anillos  laminares 
semejantes a los cuerpos multilaminares (Robeertis y Sabatini, 1958 y Ghadially, 1982) junto 
con gotas lipídicas en mitocondrias de células esteroideas de la cortical adrenal.  

Esto permite pensar que, en el  caso que nos ocupa del epéndimo en  situación de 
hiperactividad de  síntesis  lipídica,  las vacuolas autofágicas  iniciales pueden  iniciarse desde 
las  mitocondrias  (Ghadially,  1982),  estas  vacuolas  darían  lugar  a  la  cadena  de  cuerpos 
multivesiculares  y  laminares,  proporcionando  la  vasta  cantidad  de  lípidos  celulares 
necesarios para el conjunto de membranas, mediante  la autofagia,  tal como se deduce de 
los  cuerpos  multilaminares  comunes  hallados  en  diversas  células  asociadas  el 
almacenamiento y producción de lípidos (Schmitz y Müller, 1991).  
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1 Existencia de una dilatación cónica de vértice craneal en la terminación craneal del cuarto 
ventrículo, que en su porción más anterior se sitúa en la profundidad de la parte caudal del 

mesencéfalo. 

2 Aumento de  la superficie ependimaria en contacto con  la  luz ventricular de  la dilatación 
ventricular, gracias a los numeroso pliegues y anfractuosidades presentes en esta región del 
cuarto ventrículo de rata  

3 Variaciones  locales   del epitelio ependimario en  cuanto  a  su  tamaño,  forma  y  ciliación, 
dependientes de su localización y relación con los pliegues y áreas específicas de esta región, 
con existencia de elementos supraependimarios, fibras y masas que varían con  los cambios 
de concentración esteroidea 

4 Constatación de contacto y aparente terminación de alguna fibras de aspecto semejante al 
de las fibras de Reisnner, producidas por el órgano subcomisural   

 5  Existencia  y  situación  constante  de  órgano  del  receso  colicular  que  presenta  una  
morfología específica,  tanto en  la  inmediata  relación con  la cavidad ventricular cono en el 
área subyacente 

6  Presencia  de  estas  formaciones  ventriculares  desde  el  inicio  de  la  vida  extrauterina  y 
comprobación de su maduración durante el periodo  postnatal previo a la pubertad  

7 Presencia de modificaciones morfológicas del órgano del receso colicular ante los cambios 
fisiológicos y experimentales de ambiente endocrino 

8 Identificación del polo funcional de los ependimocitos con una concentración de organelas 
en el polo apical de  los mismo, con  la presencia constante en este polo de una correlación 
morfológica  entre  la  carioteca  nuclear,  la  corona  mitocondrial  yustanuclear,  el  retículo 
endoplásmico  y  los  cuerpos  lisosomiales  que  varían  con  los modificaciones  del  ambiente 
esteroideo 

9 La localización de la GFAP, a nivel del cuarto ventrículo de ratas, es fundamentalmente en 
la  zona  adyacente  de  la  pared  ventricular  a modo  de  banda  subependimaria  en  toda  su 
extensión y abundantes fibras  inmunorreactivas en torno a elementos vasculares, en todos 
los animales estudiados.  

10  La  localización  de  la  vimentina,  a  nivel  del  cuarto  ventrículo,  es  predominantemente 
ependimaria  y,  menos  en  la  zona  adyacente  de  la  pared  ventricular,  con  células 
inmunorreactivas y fibras fundamentalmente perivasculares en todos los grupos de animales 
estudiados.  

11  En  los  animales  adrenalectomizados  se  produce  un  gran  aumento  de  la 
inmunorreactividad  de  ambos marcadores, GFAP  y  vimentina,  en  la misma  localización  y 
distribución  que  en  las  ratas  control,  lo  que  refleja  una  intensa  gliosis  reactiva  como 
respuesta a la ablación glandular.  
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12 En los animales machos castrados se observa una inmunorreactividad de la GFAP y menor 
de la vimentina, mientras que en las hembras ovariectomizadas es de intensidad moderada, 
discontinua, sin uniformidad y de distribución similar a los animales control.  

13 El epitelio de revestimiento del IV ventrículo ante la ablación de determinadas glándulas 
endocrinas, como  suprarrenales, y  testículos,  responde con diferentes grados de actividad 
celular que se objetivan y confirman con el aumento de  la  inmunorreactividad a  la GFAP y 
vimentina, incluso, apareciendo esta última en lugares en los que con la madurez no debería 
de existir.  

14  Las diferencias  ciliares  en  tamaño, distribución, presencia de dilataciones,  así  como  la 
distinta dirección en elementos ciliares adyacentes, su unión a masas intraventriculares, y las 
variaciones  existentes  en  las  microvellosidades  ependimarias,  sugieren,  además  de  su 
posible actuación sobre el movimiento del LCR, funciones receptoras y de secreción.  

15  Se  ha  podido  constatar  la  presencia  en  este  ventrículo  de  numerosas  células 
ependimarias  con  prolongaciones  basales  unas  en  dirección  paralela  al  epéndimo  que 
separan  el  epitelio  ventricular  del  tejido  neural,  en  vez  de  la  clásicamente  descrita  capa 
fibrosa de prolongaciones astrocitarias, escasa o  inexistente en muchas regiones. Entre  las 
prolongaciones, algunas se dirigen perpendicularmente que además de poder  terminar en 
los  vasos  sanguíneos,  delimitan  compartimientos  que  contiene  a  paquetes  de  fibras 
nerviosas.  

 16  La  existencia  de  una  barrera  ventriculoencefálica  firme  y  dinámica  se  indica  por  la 
existencia de elementos de anclaje constantes en el polo apical, sin un patrón repetido de 
los mecanismos de unión, pero con la presencia extraordinariamente frecuente de un punto 
o línea  de contacto ocluyente en el extremo apical del surco lateral de los ependimocitos.  

17 Los mecanismos de unión se observan aumentados en los animales adrenalectomizados, 
aparentando  ser más  herméticos  que  en  animales  controles  y  normales.  Estos  hechos  se 
pueden  observar  tanto  en  las  barras  de  unión  de  las  paredes  laterales  como  de  los 
canalículos interepiteliales. 

18  Es  habitual  la  presencia  de  canalículos  con  fibras  de  diversos  aspectos,  o  sin  ninguna 
estructura electrodensa, ocupando su  interior. Estos canalículos son reforzados en algunos 
puntos  por mecanismos  de  unión  que  impiden  el  despegamiento  de  la  soldadura  lateral 
celular, que indican la importancia del aislamiento de estos trayectos. 

19  La  adrenalectomía  provoca  un  aumento  de  actividad  metabólica  relacionada  con  el 
colesterol, responsable de la ostensible abundancia de cuerpos lisosomiales, semejantes, en 
todo, a los cuerpos de Biondi primitivos, mientras que están ausentes las marañas de fibras 
ensortijadas  propias  del  envejecimiento  también  conocidas  como  complejos  fibrilares  de 
Biondi.  

19  Las  imágenes  de  la  cadena morfológica  de  producción  de  neuroesteroides  que  asocia 
íntimamente  mitocondrias,  gotas  lipídicas,  cuerpos  densos  y  carioteca,  aparecen 
abundantemente  en  los  animales  adrenalectomizados,  sugiriendo  una 
hiperneuroesterogénesis ependimaria.  
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Figura 01 
 

 
Figura 02 
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Figura 01 Sección sagital del tronco de encéfalo de una rata macho, ligeramente lateral a la 
entrada del acueducto. Mostrando el cuarto ventrículo con el suelo formado por el 
epéndimo que recubre al tronco del encéfalo y el techo formado por el epéndimo de la tela 
coroidea (cabeza de flecha) y los plexos coroideos, el del receso posterosuperior y el del 
recubrimiento del lóbulo cerebeloso anterior. Desde la dilatación de la angulación pontina, 
la luz asciende dorsocranealmente, con un incurvamiento final donde se une a la parte 
craneal del suelo (flecha fina), donde la luz ventricular se vuelve a dilatar (sección teñida con 
HE) 
 
 
 
 
 
Figura 02 Corte sagital de la región dorsal del área craneal del cuarto ventrículo (receso 
colicular), cercano a la entrada del acueducto señalada por la dilatación angular de la pared 
anterior (flecha). El épendimo del recubrimiento del cerebelo forma la pared caudal, 
mientras el epéndimo de la pared craneal reviste la cara posterior del mesencéfalo, uniendo 
ambas el extremo dorsal, situado en su totalidad dentro del Colículo caudal (Cc). El 
subepéndimo de la pared caudal es más escaso, El craneal presenta espacios 
subependimarios de baja densidad (flechas), con exhibición de plegamientos amplios 
intraventriculares del epéndimo en el vértice. Sección teñida con HE  
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Figura 03 
Figura 03 
 

 
 
 
 
Figura 04 
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Figura 03 Corte horizontal de la porción craneal del cuarto ventrículo, que muestra la 
dilatación previa (receso colicular) a la entrada al acueducto. La luz ventricular tiene forma 
triangular con base dorsal y vértice ventral, con el epéndimo la pared caudal separado del 
recubrimiento pial del cerebelo por el subepéndimo y el espacio subaracnoideo. En esta 
sección se observa las células ependimarias cuboideas con pliegues ependimarios de 
diferente grosor que protruyen hacia la luz ventricular, tanto en el techo como en el suelo, 
siendo los más voluminosos lo próximos a los ángulos de la base triangular 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 04 detalle de anterior que muestra un pliegue ependimario del ángulo de la base con 
epitelio cuboideo alguna célula en su interior y presencia de espacios vacuolados, y capilares 
cortados cerca de la base del pliegue.  
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Figura 05 
 

 
Figura 06 
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Figura 05 Pared caudal del receso (recubrimiento cerebeloso) con epéndimo que en 
ocasiones parece poliestratificado. Presencia de secciones vasculares transversales tanto en 
el subepéndimo (flechas finas) como en la misma capa epitelial (cabeza de flecha) y de 
sinusoides amplios entre el cerebelo y recubrimiento ventricular (flecha). Sección de una 
rata en diestro. Tinción con azul de toluidina ( 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 06 Corte coronal a través del surco intercolicular y la región apical de la porción 
craneal del cuarto ventrículo. Se observan dos zonas una de epitelio simple con 
ependimocitos cuboideos en el recubrimiento lateral y otra en la pare media y dorsal 
formando un epitelio poliestratificado, rico en formaciones quísticas, más abundantes en la 
zona periférica del órgano. En el interior del ventrículo se observa los pliegues ependimarios 
dorsales cortado longitudinalmente. Paralelos al borde apical de los ependimocitos. Sección 
teñida con HE 
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Figura 07 
 

 
Figura 08 
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Figura 07 Sección coronal de la región craneal del ventrículo, muestra una capa ependimaria 
gruesa, especialmente en la zona ventral con una prolongación digitiforme dorsal cuyo 
extremo presenta formaciones quísticas muy cercanas al surco intercolicular (receso 
colicular). Rata hembra 6 días. Teñida con HE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 08 Sección coronal una poco más craneal que la anterior, donde se aprecia una mayor 
separación entre el extremo apical ventricular y el surco intercolicular, con menor longitud 
de la prolongación apical La presencia de amplias formaciones quísticas (flechas) basales 
estrechan a manera de receso al epéndimo engrosado ventral 
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Figura 09 
 

 
Figura 10 
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Figura 09 Corte semifino del órgano del receso colicular, mostrando epéndimo 
poliestratificado con estructuras quísticas periféricas a las cuales están asociados núcleos de 
sección semicircular algunos de ellos formando parte del epitelio adyacente a la luz 
ventricular (flecha) Rata macho de 21 día Teñido con azul de toluidina 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10 Porción dorsal del epéndimo craneal donde parecen el interior del ventrículo la 
presencia de los pliegues ependimarios. Además de las estructuras quísticas de la región 
dorsal del órgano, algunos quiste se presentan en la capa ventricular ependimaria tanto en 
el epéndimo dorsal, como en el de los pliegues (flechas). Rata macho de 21 día Teñido con 
HE.  
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Figura 11 
 

 
Figura 12 
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Figura 11 Corte coronal mostrando la regiones apical de la porción craneal del cuarto 
ventrículo (órgano del receso colicular). Epitelio cuboideo poliestratificado, rico en 
formaciones quísticas de diferentes tamaños, que presenta un vaso intraependimario 
(flechas) que corre entre la capa de ependimocitos ventriculares y los que forman la parte 
densa central de la formación dorsal. Otro vaso corre debajo de los ependimocitos 
periféricos de la parte izquierda del órgano (flechas finas). Rata en diestro teñida con azul de 
toluidina 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12 Corte coronal del ápice dorsal del receso colicular, las paredes laterales presenta 
un epéndimo cuboideo simple con elementos supraependimarios (cabezas de flecha) 
cercanos al polo apical con puentes de unión sobre este último. Se observan prolongaciones 
basales (flecha fina) hacia el neuropilo. Prolongación del ventrículo en el interior del órgano 
del receso colicular que separa la capa de epitelio poliestratificado de los ependimocitos 
adyacentes a las estructuras quísticas (flecha discontinua. Rata hembra teñida con azul de 
toluidina 
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Figura 13 
 

 
Figura 14 
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Figura 13 Sección coronal del epéndimo dorsal con numerosos quistes subependimarios 
entre a capa ventricular y agrupación de ependimocitos no quísticos dorsales. Presencia de 
pliegue ependimario con quistes en su interior, uno de ellos formando parte del 
recubrimiento ventricular. Nótese la presencia de numerosas fibras mielínicas en la región 
dorsal al órgano. Corte semifino teñido con azul de toluidina de rata macho adulto  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14 Corte semifino del órgano del receso que presenta numerosos quistes con núcleos 
adosados unos des aspecto semicircular y otros elongados, con numerosas fibras mielínicas 
recorriendo el territorio. Entre los quistes circulares se observan otros ovoideos o con forma 
de pera. Algunos de los quiste presentes en la ventricular parece romperse hacia el 
ventrículo (flecha)‐ Corte semifino de rata en diestro. Tinción con azul de toluidina 
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Figura 15 
 

 
Figura 16 
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Figura 15 Presencia de fibras mielínicas intra y extraependimarias en órgano del receso 
colicular con quistes, algunos ovoideos o piriformes pero en general circulares de diferentes 
tamaños El epéndimo ventricular del órgano presenta ependimocitos prismático en la línea 
media con núcleos separados ampliamente de la luz ventricular. Semifino de rata macho 
adulto. Tinción azul de toluidina 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16 Corte coronal de la región craneal del IV ventrículo. Epéndimo cuboideo simple en 
las paredes laterales con pliegues intraventriculares y un órgano del receso colicular repleto 
de estructuras quísticas, ampliamente expandido dorsalmente. Presencia de amplio quiste 
en contacto con la luz ventricular. Rata en estro. Tinción HE 
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Figura 17 sección sagitales del la porción dorsal de la región craneal del ventrículo con 
presencia de vasos adyacentes a las estructuras quísticas (flechas). Gran abundancia de 
quistes de diferentes tamaños. La línea ependimaria se hace anfractuosa, con presencia en 
el fondo de estas prolongaciones ventriculares numerosos quiste donde parece romperse el 
epéndimo (cabeza de flecha) 
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Figura 18  Figura 19 
 

 
Figura 20 
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18 Visión de la región craneal del cuarto ventrículo (pared craneal receso colicular) que 
muestra la entrada al acueducto mesencefálico, marcada por pliegues ependimarios.  
 
 
 
19 A mayores aumentos, la región dorsal al acueducto exhibe pliegues transversales, 
adosados en paralelo, ocupando la porción media del área (flecha gruesa). Más laxas y 
menos marcadas hacia el ápice del receso (flecha fina). Las líneas blancas señalan 100μ 
 
 
 
 
 
 
 
 
20 Pared craneal del ventrículo mesencefálico. Grandes pliegues longitudinales se sitúan en 
las regiones laterales a la línea media en la región ventral, llevando una dirección 
longitudinal, separados por franjas de epitelio. En la porción ventral a los pliegues 
longitudinales, el epéndimo de la línea media se frunce marcando pliegues transversales 
menos señalados. 
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Figura 21 
 

 
Figura 22 
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21 En la mayor parte del territorio de las partes medias y paramedianas de la porción ventral 
de la pared craneal, tanto los pliegues como en los espacios entre ellos, están cubierto por 
cilios, mostrando entre ellos algún elemento supraependimario, en forma de esferas (cabeza 
de flecha) o fibras (flechas pequeñas). La flecha grande señala un surco, donde el epéndimo 
posee una menor de menor ciliación, que permite observar elementos intraventriculares.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
22 Epéndimo ciliado de la pared posterior del receso, con pliegues gruesos longitudinales 
que forma el recubrimiento cerebeloso. En las porciones ventrales se muestran pliegues 
menos marcados de dirección transversal 
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Figura 23 
 

 
Figura 24 
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23 Fotografía que muestra la pared lateral de la zona craneal del IV ventrículo con epéndimo 
ciliado, sin levantamientos o pliegues. 
. 
 
 
 
 
 
 
 
 
24 A mayores aumentos se pueden observar elementos fibrosos supraependimarios  
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Figura 25 
 

 
Figura 26 
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25 En la pared craneal, a continuación de los gruesos pliegues longitudinales, se observa el 
inicio del surco medio ventral 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
26 Visión del surco medio más caudal que anterior. El epéndimo del surco medio resalta por 
su menor densidad ciliar‐ Se pueden apreciar elementos intraventriculares en el propio 
surco  
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Figura 27 
 

 
Figura 28 
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27 Detalle del recubrimiento ependimario de la pared craneal del receso, ventral al inicio del 
acueducto, mostrando los pliegues longitudinales densamente ciliados 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
28 Pared caudal del epéndimo del receso, mostrando los gruesos pliegues longitudinales. El 
epitelio es ciliado, menos denso que en la pared craneal. Obsérvese la presencia de pliegues 
transversales de menor magnitud, que se inician desde el longitudinal (flecha). 
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Figura 29 
 

 
Figura 30 
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29 En las porciones laterales de la pared craneal, y a mayores aumentos es posible observar 
algunas pequeñas zonas con menor densidad de cilios, mostrando los polos apicales de los 
ependimocitos, cubiertos profusamente por microvellosidades. La diferente longitud y 
densidad de estas microvellosidades parecen marcar los límites celulares en su visión apical  
 
 
 
 
 
 
30 A mayores aumentos se observa el límite entre zonas ciliadas y las menos densas en estos 
elementos, que permiten visualizar la abundancia en microvellosidades de la superficie 
apical de la misma 
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Figura 31 
 

 
Figura 32 
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31 En el recubrimiento ependimario cerebeloso, la menor densidad ciliar permite observar, 
en ocasiones, una menor riqueza de microvellosidades en la superficie apical de los 
ependimocitos, apareciendo zonas aciliadas surcadas por franjas delgadas de 
microvellosidades 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
32 Fotografía de la porción dorsal de la pared caudal del receso, que permite observar una 
porción del recubrimiento totalmente libre de cilios, con una superficie apical tapizada en su 
totalidad por microvellosidades. Entre estas microvellosidades emergen dos formaciones 
bulbosas supraependimarias que se continúan por fibras supraependimarias en el interior 
del ventrículo.  
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Figura 33 
 

  
Figura 34 
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33 Epéndimo del recubrimiento cerebeloso, mostrando el trayecto de una fibra en dirección 
longitudinal entre los penachos ciliares. Hacia el canal sobre el que descansa la anterior se 
observa otra fibra, caminando transversal a la primera, que termina ocultándose tras la 
primera. Nótese el ligero engrosamiento de esta última fibra en su extremo (la barra blanca 
corresponde a 10 micras).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
34 Fibra supraependimaria en el epéndimo del recubrimiento cerebeloso de la porción 
craneal de IV ventrículo que termina anclándose en la superficie apical de los ependimocitos, 
en un pequeña zona de aclaramiento ciliar  
 



137 
 

 
Figura 35 
 

 
Figura 36 
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35 Recubrimiento ependimario de la pared dorsal del receso colicular, mostrando la 
presencia de canales, con ausencia de contenido fibrosos, perfectamente enmarcados por 
los cilios adyacentes. La superficie ventricular del epéndimo que forma el fondo del canal, 
muestra un aspecto liso (raya blanca = 1μ)  
 
 
 
 
 
 
 
36 Zona no muy densa en cilios de la región lateral de la pared craneal de receso colicular 
que muestra una fibra supraependimaria de aspecto arrosariado que discurre entre los 
penachos ciliares, que parece nacer de una protrusión ovoidea, que emerge por encima de 
los polos apicales de los ependimocitos Otra fibra arrosariadas, de menor diámetro, parece 
formar una red intraventricular (flechas)  
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Figura 37 
 

 
Figura 38 
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37 mostrando un epitelio ciliado con presencia de fibras supraependimarias, una en 
dirección longitudinal y otra transversal, esta última, con abollonaduras en todo su trayecto, 
pasando entre una horquilla formada por dos fibras que terminan libres en el ventrículo  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
38 Epitelio ependimario ciliado del suelo del cuarto ventrículo (zona craneal del receso), con 
fibras supraependimaria que exhiben formaciones esféricas y ovoideas en su trayecto. 
Algunos elementos esféricos supraependimarios se sitúan en la superficie del epitelio ciliado  
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Figura 39 
 

 
Figura 40 
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39 Presencia de numerosas protrusiones o elementos esféricos intraventriculares en  los 
pliegues transversales de la línea media ventrales a los pliegues longitudinales. Preparación 
de una rata en estro  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
40 Región lateral de la pared craneal del receso mostrando también elementos esféricos 
intraventriculares sobre o entremezclados con los abundantes cilios de esta zona de 
recubrimiento ventricular. Preparación de una rata en estro  
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Figura 41 
 

 
Figura 42 



144 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
41 Fosas o anfractuosidades en el recubrimiento ependimario. Presencia de numerosas 
formaciones esféricas y ovoideas en relación con los cilios. En recuadro el epéndimo se 
continúa en la profundidad a través de la fosa señalada con la flecha. Preparación de una 
rata en estro  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
42 Visión de la pared lateral de la porción craneoventral del receso que muestra unos 
pliegues que separa dos territorios con diferente densidad de formaciones esféricas 
supraependimarias. Preparación de una rata en estro  
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Figura 43 
 

 
Figura 44 
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43 Epéndimo con ciliación menos densa de región lateral de pared craneal con formaciones 
supraependimarias de diferentes tamaños con formas esféricas ovoideas y discoideas, en 
relación con los cilios. Preparación de una rata en estro  
 
 
 
 
 
 
 
 
44 Epéndimo muy ciliado con numerosas formaciones supraependimarias, agrupadas en 
algunos puntos. Preparación de una rata en estro 
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Figura 45 
 

 
Figura 46 
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45 Rata en estro Superficie ependimaria muy ciliada con presencia de protrusiones esférica, 
algunas fusionadas. En la el centro de la imagen y cubierta de cilios  una  protrusión de 
paredes transparentes que permite observar los cilios situados por debajo de la misma 
(cabeza de flecha) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
46 Detalle de formaciones supraependimarias asociadas, que muestran una prolongación a 
modo de cola que nace o termina en un elemento esférico fusionado con otro adyacente. 
Rata en estro  
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Figura 47 
 

 
Figura 48 
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47 Detalle de protrusiones fusionadas por sus extremos, entremezcladas con los cilios.  
A) Puente grueso que une ambas extremidades de las masas intraventriculares 
B Fino puente que une las dos masas esféricas intraventriculares. En el recuadro se observa 
la conexión entre las dos masas por una banda cilíndrica del doble de grosor que los cilios 
adyacentes  
 
 
 
 
 
 
 
 
48 Protrusión intraventricular que permite observar su conexión con el borde apical de los 
ependimocitos mediante un tallo alargado.  
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Figura 49 
 

 
Figura 50 
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49. Elementos intraventriculares: 
A) Porción media de la región rostral de la pared craneal con elementos supraependimarios 
esféricos homogéneos, entremezclados con los cilios ependimarios (raya blanca= 10μ).  
B) Visión lateral de la porción apical de un ependimocito que muestra una conexión a 
manera de cuello, con la formación esférica supraependimaria. Misma región que la imagen 
anterior (raya blanca= 1μ).  
 
 
 
 
 
50 Pliegues transversos de la región dorsal de la pared craneal por encima de la entrada al 
acueducto, con numerosas formaciones esféricas homogéneas entre los cilios. En la porción 
izquierda de la imagen se puede observar la pared lateral de los ependimocitos (raya blanca= 
10μ). .  
 
En marco superior izquierdo, un detalle de la anterior. Visión lateral de porción ependimaria 
luminal, con cilios y protrusión esférica supraependimaria unida mediante un cuello al polo 
apical ependimario (raya= 1μ)  
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Figura 51 
 

 
Figura 52 
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51 Formaciones fibrosas supraependimarias de diferentes aspectos y grosor en relación con 
la superficie ventricular de los cilios, que presenta formaciones supraependimarias esféricas‐  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
52 Detalle de fibra supraependimaria sobre epéndimo ciliado con protrusiones esféricas 
supraependimarias entremezcladas  
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Figura 53 
 

 
Figura 54 
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53 Formación intraventricular (flecha) entre cilios ependimarios que presentan dilataciones 
en su trayecto, con un diámetro claramente inferior a la protrusión  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
54 Estudio Con MEB de la superficie ependimaria de una rata en estro. 
A) Cilios con dilataciones ciliares de diferentes tamaños en su trayecto, en general esféricas 
u ovoideas a lo largo de todo el trayecto ciliar. 
B Pequeñas dilataciones terminales y laterales  
C) Conjunto de cilios que son englobadas en una masa esférica intraventricular 
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Figura 55 
 

 
Figura 56 
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55 Pared lateral del epitelio ependimario, que muestra un fuerte ciliación en el polo 
ventricular, un vaso de recorrido intraependimario (asterisco), prolongaciones desde los 
polos basales de los ependimocitos dirigiéndose hacia el neuropilo (flechas). Porción 
paramediana de la zona dorsal de la pared craneal de una rata macho  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
56 Pared lateral de ependimocitos prismáticos que presentan cilios apicales y procesos 
basales (flechas) en varios de ellos, que se introducen en el neuropilo (flechas). Raya blanca= 
10μm  
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Figura 57 
 

 
Figura 58 
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57 Epéndimo ciliado de la región ventrolateral de la pared craneal del receso, con fibras 
subependimarias (cabeza de flecha) y algún proceso basal (flechas). Rata hembra en diestro  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
58 Epéndimo poco ciliado de la región lateral de la pared caudal del receso colicular con 
fibras (flechas finas) que discurren a través de la pared, entre el espacio subependimario y el 
supraependimario. Se aprecian fibras gruesas (cabeza de flecha), caminando oblicuamente 
desde la base ependimaria al interior del neuropilo. Rata macho  



161 
 

 
Figura 59 
 

 
Figura 60 
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59 Recubrimiento ependimario de zona laterorrostral de la pared craneal con áreas libres de 
cilios, y presencia levantamientos ovoideos de los polos apicales de los ependimocitos. Rata 
en diestro  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
60 Detalle de anterior. Las superficies apicales abombadas presentan algunas 
microvellosidades cortas y filiformes, ausencia de cilios. Se observa alguna pequeña 
protrusión esférica (cabezas de flechas). Soluciones de continuidad circulares en algún punto 
(flecha).Rata en diestro  
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Figura 61 
 

 
Figura 62 
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61 Región lateral de la pared caudal del receso mostrando una zona escasa en cilios, con 
microvellosidades cortas, filiformes y poco abundantes en la superficie apical Se observan 
prominencias de la superficie y presencia de formaciones esféricas (flechas), de diferentes 
tamaños, adosadas al polo apical de los ependimocitos. Rata macho  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
62 Presencia de evaginaciones esféricas (flechas) entre los penachos ciliares, adyacentes a 
las microvellosidades del polo apical de un ependimocito (rayas blancas= 1μm) 
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63 Visión lateral de los ependimocitos con presencia de pequeñas formaciones esféricas 
(flecha) entre los cilios, adyacentes al polo apical de los mismos, un cuello pone en contacto 
la estructura esférica con el ependimocito (cabeza de flecha)  
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Figura 64 
 

 
Figura 65 
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Figura 64. Región dorsal del epéndimo craneal del IV ventrículo. Apenas es perceptible 
reactividad en el epéndimo de la prolongación dorsal, exceptuando un ligero reforzamiento 
en las porciones apicales de los ependimocitos en contacto con el ventrículo. Rata macho de 
6 días Inmunotinción para GFAP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 65. Epéndimo ventral con un epitelio más desarrollado que el lateral, engrosamientos 
intraventriculares de dirección longitudinal y presencia de algún quiste. Nótese la 
condensación de ependimocitos en la línea media. Rata macho de 6 días. Inmunotinción 
para GFAP  
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Figura 66 
 

 
Figura 67 
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Figura 66. Zona dorsal del ventrículo mesencefálico donde se observa las paredes laterales, 
con algo de reactividad en la zona apical de los ependimocitos, convergiendo hacia el receso 
digitiforme, que sostiene a la zona quística del órgano en el ápice donde no se observa 
reacción. En la parte inferior izquierda el epéndimo del recubrimiento cerebelosos que 
muestra un ligera reacción subependimaria. Macho de 9 días de edad. Inmunotinción para 
GFPA 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 67. Detalle de la figura anterior, que muestra el epitelio poliestratificado, apical a la 
zona quística, protruyendo en la luz del receso. La zona apical de los ependimocitos laterales 
muestra una ligera línea reactiva al igual que algunos puntos del subepéndimo. Macho de 9 
días de edad. Inmunotinción para GFPA 
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Figura 68 
 

 
Figura 69 
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Figura 68. Pared craneal poliestratificada y caudal simple, mostrando una ligera reacción 
apical. Macho de 9 días. Inmunotinción para GFPA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 69. Área dorsal de la región craneal del IV ventrículo que invade el territorio del 
colículo inferior. La pared ependimaria craneal se muestra poliestratificada con presencia de 
pliegues que se inician en las porciones más dorsales. Quistes en el interior del epéndimo en 
todas las paredes, pero más abundantes en la zona dorsal. Ligera reactividad en las zonas 
apicales del epéndimo. Hembra de 9 días de edad. Inmunotinción para GFPA  
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Figura 70 
 

 
Figura 71 
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Figura 70. A mayores aumentos se observan una tenue reacción en las numerosas fibras 
subependimarias que parecen desprenderse desde la porción basal de loa ependimocitos. 
Detalle de figura anterior.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 71. Porción inferior del área craneal del cuarto ventrículo mostrándonos un epitelio 
simple de ambas paredes, con presencia de algún quiste en su espesor. En la zona cercana la 
entrada del acueducto se observan numerosos pliegues que se introducen en la luz 
ventricular, todo el epitelio muestra muy escasa reacción, observándose únicamente alguna 
en el subepéndimo Hembra de 9 días de edad. Inmunotinción para GFPA 
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Figura 72 
 

 
Figura 73 
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Figura 72. Con mayor magnificación se observa un epitelio poliestratificado prismático de 
suelo y uno cúbico simple del techo. La ligera reacción de algunos ependimocitos del techo 
permite distinguir las prolongaciones basales que alcanzan la leptomeninge. GFAP 9 días 
hembra. Detalle de anterior 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 73. Dilatación ventricular mostrada en corte coronal, con la zona dorsal media 
presentando una agrupación quística que no descubre el órgano del receso colicular. 
Elementos gliales periependimarios fuertemente reactivos. Los ependimocitos que forman el 
recubrimiento ventricular están libres de reacción. Rata en diestro. Inmunotinción para 
GFAP 
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Figura 74 
 

 
Figura 75 
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Figura 74. Área ligeramente más craneal que la de imagen anterior que muestra órgano con 
escasa reactividad en su mayor extensión, exceptuando alguna fibra bien marcada que lo 
atraviesa. Estos aumentos permiten distinguir alguna reacción que enmarca al núcleo de 
muy dispersos ependimocitos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 75. A mayores aumentos se observan claramente las fibras reactivas subependimarias 
y alguna célula subependimaria con el citoplasma bien marcado, que con su extremo apical 
se introducen dentro de la pared ependimaria para formar parte del recubrimiento 
ventricular. Esta extremidad sólo se maraca superficialmente. Rata en diestro. 
Inmunotinción para GFAP. Detalle de figura anterior 
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Figura 76 
 

 
Figura 77 
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Figura 76. Órgano del receso rodeado por astrocitos reactivos. En el interior del mismo se 
observan numerosas fibras reactivas caminando entre los quistes. Alguna de las paredes de 
los quistes son alcanzadas por estas prolongaciones reactivas, bien parcial o totalmente En 
algunos punto s se observan fibras reactivas alcanzando la base ependimaria (flecha). Rata 
en diestro. Inmunotinción para GFAP  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 77. Detalle de la figura anterior que permite observar un astrocito reactivo con 
prolongaciones que alcanza el epéndimo y se introducen entre sus células, Otro fibra 
reactiva parece ser la prolongación basal del ependimocito (flecha)  
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Figura 78  
 

 
Figura 79 
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Figura 78. Detalle de la figura 76. Inicio de prolongación basal ependimaria reactiva (cabeza 
de flecha) y secciones de fibras reactivas cortadas en el subepéndimo y entre los 
ependimocitos (flecha). Las flechas de puntos señalan prolongaciones basales no reactivas 
Rata en diestro. Inmunotinción para GFAP   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 79. Paredes laterales y suelo del ventrículo mesencefálico con pliegues en sus zonas 
ventrales. El epéndimo muestra una moderada reactividad homogénea, y una 
subependimaria de semejante intensidad. En toda el área del neuropilo aparecen células 
marcadas también con una intensidad ligera. Rata ovariectomizada. Inmunotinción para 
GFAP 
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Figura 80 
 

 
Figura 81 
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Figura 80. En la parte apical, aparecen los quistes del órgano sin reactividad aparente, que 
contrasta con la existente en las del recubrimiento ventricular. Rata ovariectomizada. 
Inmunotinción para GFAP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 81. Órgano del receso mostrando numerosos quistes separados del la luz ventricular 
por ependimocitos, en general no reactivos, que contrastan con la reactividad del 
recubrimiento de las paredes laterales Rata ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP 
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Figura 82 
 

 
Figura 83 
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Figura 82. Algunos ependimocitos de la pared lateroventral muestran una reacción más 
intensa que enmarca claramente al núcleo, ausente de la misma. En el subepéndimo se ven 
numerosas prolongaciones reactivas. Rata ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 83. Ángulo de unión de suelo con pared lateral, formado por ependimocitos y algunas 
prolongaciones de los mismos marcados, La reacción es más intensa hacia la zona apical. 
Rata ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP 
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Figura 84 
 

 
Figura 85 
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Figura 84. Corte coronal en posición más ventral del IV ventrículo, cercano a la entrada del 
acueducto, con el suelo desaparecido para formar un ángulo entre las paredes laterales, que 
en sus porciones laterales presenta pliegues en sus porciones ventrales. La reactividad es 
semejante a la anterior co clara disminución en el receso dorsal. Rata ovariectomizada. 
Inmunotinción para GFAP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 85. Detalle de anterior, mostrando algún quiste en la zona craneal del receso, sin 
apenas reactividad ependimaria. Rodeando al receso se observan numerosas estructuras 
reactiva en inmediata continuidad con la capa de recubrimiento ventricular. Rata 
ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP 
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Figura 86 
 

 
Figura 87 
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Figura 86. Detalle de pared laterodorsal de figura 84. Con reactividad intensa en algunos 
ependimocitos, y alguna prolongación basal (cabeza de flecha). En el subepéndimo aparece 
marcado el citoplasma y las prolongaciones de astrocitos, alguna de las cuales alcanza el 
polo basal de los ependimocitos (flecha) Rata ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 87. Visión de la luz del la porción craneal del IV ventrículo rodeada por el epéndimo 
del suelo fuertemente reforzado por la intensa reacción astrocitaria del subepéndimo que 
contrasta con la ligera reacción de esta zona en recubrimiento del techo. Obsérvese la 
tinción de la glía cerebelosa, perpendicular a su superficie, a través de la capa molecular del 
mismo. Rata adulta ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP (40X) 
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Figura 88 
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Figura 88. Ligera reacción del citoplasma ependimario de algunos ependimocitos (flecha) 
mientras el resto se presenta libre de reacción. Intensa existente de la gruesa capa glial 
subependimaria, tanto de prolongaciones como cuerpos celulares. Rata adulta 
ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP (40X) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 89. Leve reacción del citoplasma ependimario que contrasta con la intensa existente 
en la glía inmediatamente subependimaria, tanto de prolongaciones como de cuerpos 
celulares. Rata adulta ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP (40X) 
 
 

 
Figura 90 
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Figura 90. Epéndimo del recubrimiento cerebelos con alta intensidad de tinción tanto en el 
cuerpo celular como en las prolongaciones basales (flechas) que se introducen hacia el 
neuropilo Rata adulta ovariectomizada. Inmunotinción para GFAP (40X) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 91. Epéndimo del techo ventricular mostrando zonas con clara intensidad de reacción 
que se extiende a la población subependimaria. La capa molecular del cerebelo muestra 
reacción de las prolongaciones gliales que la atraviesan Rata adulta macho castrada. 
Inmunotinción para GFAP (20X). 
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Figura 92 
 

 
Figura 93 
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Figura 92. Detalle de la fotografía anterior, donde se aprecia las células ependimarias 
apoyadas en sinusoides subependimarios con reacción en todo su citoplasma que se 
extiende a las prolongaciones basales que los conectan con los vasos mencionados. Otros 
ependimocitos intercalados entre los anteriores permanecen libres de reacción (flecha). Rata 
adulta macho castrada. Inmunotinción para GFAP (100X) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 93. Epéndimo reactivo del suelo ventricular con la misma intensidad que la capa glial 
subependimaria. Nótese las gruesas secciones circulares reactivas (flechas) al lado de las 
prolongaciones filiformes adyacentes. Rata adulta macho castrada. Inmunotinción para 
GFAP (100X) 
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Figura 94. Zona caudal de la porción craneal del IV ventrículo. Epéndimo sin marcaje 
enmarcado por un subepéndimo adyacente con abundante elementos reactivos, más 
intenso en el que rodia a al epitelio del techo, El neuropilo más profunda muestra un células 
astrocitarias marcadas más esparcidas En el cerebelo inmediato presenta fibras radiales que 
terminan en la superficie cerebelosa, su inicio aparece en la glía profunda las capa de células 
de Purkinje. Rata en estro. Inmunotinción para GFAP 
 
 
Figura 95. Entrada a la dilatación craneal del IV ventrículo, con epitelio ventricular libre de 
reacción y subepéndimo con numerosos elementos marcados. Los arrocitos reactivos son 
más numerosos hacia las zonas craneales del neuropilo. Rata en estro. Inmunotinción para 
GFAP 
 
 
 
 
 
Figura 96. Área dorsal del ventrículo mesencefálico con numerosos pliegues ependimarios, 
formados por ependimocitos apenas reactivos. En zonas más ventrales se observa algún 
ependimocito reactivo. El inmediato subepéndimo muestra numerosos elementos 
marcados. También aparece la leptomeninge del velo medular anterior con fuerte 
reactividad. Rata en estro. Inmunotinción para GFAP 
 



199 
 

 
Figura 97 
 

 
Figura 98 
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Figura 97. Órgano del de receso colicular. Ratas en estro. Inmunotinción para GFAP: 
A) Corte sagital que muestra pliegues y anfractuosidades ependimarios que penetran hacia 
la zona quística. Fuerte reacción en elementos subependimarios, cuerpos y prolongaciones. 
Ligera reacción periférica y apical en los ependimocitos. Ausencia de reactividad en la zona 
quística. 
B) Corte coronal que muestra un gran desarrollo de la zona quística. La reacción positiva de 
los ependimocitos queda enmascarada parcialmente por el contraste de azul de toluidina 
como algunas zonas (flecha) marcadas entre los elementos quísticos. Reacción intensa del 
tejido adyacente al conjunto quístico  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 98. Sección coronal de la porción craneal del IV ventrículo, que afecta al cerebelo. 
Rata adrenalectomizada. Inmunotinción para GFAP 
A) La parte superior muestra la porción dorsal del ventrículo mesencefálico, cuyo epéndimo 
y subepéndimo adyacente está fuertemente marcado al igual que la paredes laterales. En 
las porciones craneales, tanto en la de techo que recubre al cerebelo, como la del suelo 
apenas existe reacción. 
B) Detalle de A. Pared lateral que muestra la fuerte reacción del epéndimo y subepéndimo. 
Numerosas prolongaciones basales marcadas. Astrocitos marcados por todo el neuropilo  
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Figura 99. Detalle de anterior que muestra el órgano del receso mesencefálico. Todas las 
células ependimaria, incluso las que se encuentran entre los quistes. El subepéndimo 
muestra los somas y prolongaciones de las células gliales marcados  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 100. Epéndimo del recubrimiento cerebeloso y sus prolongaciones marcadas. Tinción 
de ligera de las fibras gliales cerebelosas de la capa molecular. Rata adrenalectomizada. 
Inmunotinción para GFAP 
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Figura 101. Suelo de la porción ventral de la porción craneal del IV ventrículo. Epéndimo y 
células con sus prolongaciones subepéndimo Rata adrenalectomizada. Inmunotinción para 
GFAP 
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Figura 102 
 

 
Figura 103 
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Figura 102. Corte coronal de la región craneal del IV ventrículo. Rata macho 6 días. 
Inmunotinción para S100: 
A), Epitelio de reactividad homogénea. Presencia de largas prolongaciones reactivas tanto 
en dirección dorsal como en dirección ventral que parecen alcanzar la superficie pial. En el 
cerebelo muestra en su parte medular gran reactividad 
B) A mayores aumentos se observa la tinción homogénea y el neuropilo salpicado de células 
reactivas uniformemente diseminadas. A esta magnificación se demuestra un receso dorsal 
con presencia de formaciones quísticas y el conjunto de las prolongaciones que se dirigen 
hacia el surco intercolicular. Las zonas más ventrales son estrechadas por dos formaciones 
quísticas. En el suelo existe también un ensanchamiento de la capa epitelial, desde donde 
parten trayectos fibrosos reactivos. 
 
 
 
 
 
 
Figura 103. Epéndimo de la porción extrema dorsal de la región craneal del IV ventrículo con 
múltiples quistes redondeados enmarcado por la zona reactiva del epitelio. Rata macho 6 
días. Inmunotinción para S100: 
A) Se observa claramente la extensión del territorio quístico, con quistes intraependimarios, 
algunos apicales y otros en territorio subependimario, Las prolongaciones reactivas 
enmarcan un trayecto vascular.  
B) Las prolongaciones basales de estos ependimocitos se dirigen dorsalmente hasta alcanzar 
la capa profunda de la leptomeninge alrededor del surco intercolicular. Tinción cuerpos y 
sus prolongaciones gliales en el interior del neuropilo 
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Figura 104 
 

 
Figura 105 
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Figura 104. Detalle de la zona dorsal del ventrículo mesencefálico, con epitelio ventricular 
poliestratificado completamente reactivo, emitiendo prolongaciones hacia el surco 
intercolicular. Reacción intensa de células aisladas por todo el neuropilo. Los quistes, 
intraependimarios y subependimarios del órgano apical están perfectamente enmarcados 
por la reacción disposición de los quistes. Rata macho de 6 días de edad. Inmunotinción 
para S100 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 105. La intensidad de la reacción para S100 se acentúa en la superficie apical y en la 
leptomeninge, a la vez que demuestra prolongaciones en las células gliales cerebelosas Rata 
macho de 9 días de edad. . Inmunotinción para S100 
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Figura 106 
 

 
Figura 107 
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Figura 106. Área dorsal de la porción craneal del ventrículo con reactividad menos intensa 
en las porciones más dorsales y ausencia de reactividad en las prolongaciones basales 
ependimarias. Hembra 9 días. Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 107. En las zonas ventrales del corte coronal también se muestra una mayor 
intensidad de reacción en las zonas apicales, así como ausencia de prolongaciones. Tinción 
de cuerpos celulares diseminados por el neuropilo. El suelo del ventrículo muestra pliegues 
longitudinales del epitelio en dirección longitudinal. Hembra 9 días. Inmunotinción para 
S100 
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Figura 108 
 

 
Figura 109 
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Figura 108. Sección coronal del ventrículo mesencefálico. Ligera reacción ependimaria más 
intensa en la cara ventricular. Reacción asimismo ligera de glía dispersa por todo el 
neuropilo. Macho de 9 días de vida. Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 109. Zona dorsal con área quística en el receso dorsal donde terminan las paredes 
laterodorsales. La zona del receso y quística está libre de reacción. Las paredes 
laterodorsales el área reactiva se localiza en la zona ciliar y la inmediata apical. Astrocitos 
reactivos salpican el neuropilo. Macho de 9 días de vida Inmunotinción para S100  
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Figura 110 
 

 
Figura 111 
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Figura 110. A mayores aumentos se observa la fuerte reacción en la zona ciliar en la franja 
apical. Gran intensidad en algunos puntos del epéndimo y del estrato ciliar 
supraependimario (flechas). Macho de 9 días de vida Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 111. Sección sagital que muestra la región dorsal del receso mesencefálico. Presencia 
de pliegues dorsales. Se observan quistes en la pared ependimaria caudal (cabezas de 
flechas) y un grupo numerosos, cranealmente a la luz ventricular (flecha). Desde esta zona se 
marcan numerosas fibras en dirección craneal. Células gliales positivas se ven dispersas por 
el resto del tejido nerviosos son positivas Hembra de 9 días de vida Inmunotinción para S100 
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Figura 112 
 

 
Figura 113 
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Figura 112. Detalle del grupo quístico de la fotografía anterior, situado craneal a una zona 
celular poliestratificada de aspecto ependimario con ligera reacción. En la superficie del área 
quística se observa el inicio de las fibras reactivas  , entre las que se mezclan astrocitos 
reactivos. Hembra de 9 días de vida Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 113. Parte ventral de la porción craneal del IV ventrículo. Capa ependimaria y fibras 
subependimarias perpendiculares al mismo, reactivas. El epéndimo del suelo forma una capa 
gruesa poliestratificada, con una zona basal densa en fibras reactivas. Hembra de 9 días de 
vida Inmunotinción para S100  
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Figura 114 
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Figura 114. Detalle de parte media de la zona craneal del IV que muestra en su pared craneal 
(suelo), un epéndimo poliestratificado con reactividad en su capa apical, 
subependimariamente se observan células gliales con sus prolongaciones subependimarias 
claramente marcadas. En la otra pared, el epéndimo cercano a la capa superficial del 
cerebelo (techo), forma una capa simple inmunorreactiva. Quiste con paredes reactivas 
(cabeza de flecha). Fibras cerebelosas y leptomeninge inmunomarcadas. Hembra de 9 días 
de vida Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 115. Ventrículo mesencefálico con epéndimo que presenta una reactividad 
homogénea en todo el epéndimo, más intensa en la zona apical. La zona dorsal adyacente a 
los quistes del órgano del receso muestra una menor reactividad. Rata en diestro. 
Inmunotinción para S100  
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Figura 116 
 

 
Figura 117 
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Figura 116. Detalle del órgano del receso. Con epéndimo poliestratificado con muy ligera 
reacción exceptuando en una franja apical delgada de la capa de ependimocitos que recubre 
la luz ventricular. Nótese el vaso intraependimario en la capa poliestratificada. Algunas 
prolongaciones reactivas alcanzan la pared de los quistes (cabeza de flecha)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 117. Porción craneal de ventrículo mesencefálico con pared inmunorreactiva, 
exceptuando el receso y el órgano del receso, situados en la parte dorsal del ventrículo 
mesencefálico Rata macho castrada. Inmunotinción para S100  
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Figura 118 
 

 
Figura 119  
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Figura 118. Detalle de anterior done se muestra la densa franja apical reactiva que 
desaparece al alcanzar el receso. En profundidad se observan numerosas células y sus 
prolongaciones nítidamente marcadas. Rata macho castrada. Inmunotinción para S100  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 119. Receso mesencefálico de una rata en estro. Inmunotinción para S100  
A) Sección sagital que muestra un epéndimo con escasa reacción. Células reactivas dispersa 
por el neuropilo  
B) Detalle de anterior que muestra una reactividad apical moderada. 
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Figura 120 
 

 
Figura 121 
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Figura 120. Zona dorsal de la región craneal del IV ventrículo mostrando un epitelio 
poliestratificado con muy escasa reacción, un poco más intensa la frontera con la luz 
ventricular. Desde el ápice dorsal se puede apreciar una tenue reacción fibrosa que atraviesa 
la zona quística. Rata macho de 6 días de edad. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 121. Región ventral de la porción craneal del IV ventrículo con epéndimo 
poliestratificado muy poco reactivo que se intensifica en las zona del suelo levantados por 
las áreas quísticas adyacentes (*), En la porción ventral media del cuelo entre las zonas 
quísticas el epéndimo aparece muy engrosado y escasamente reactivo. Rata macho de 6 días 
de edad. Inmunotinción para VIM  
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Figura 122 
 

 
Figura 123 
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Figura 122. Receso dorsal del ventrículo mesencefálico donde se muestra un epéndimo 
poliestratificado con muy tenue reacción, levemente intensificada en algunos puntos las 
fibras ascendentes marcan las paredes de los quistes subependimarios (*). En los trayectos 
vasculares visibles, no se observa ningún tipo de marcaje (flechas). El neuropilo está lleno de 
figuras nucleares ligeramente marcadas. Rata macho de 6 días de edad. Inmunotinción para 
VIM, tenue contraste con hematoxilina  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 123. Sección sagital de parte dorsal de la región craneal del IV ventrículo, que muestra 
una reacción no homogénea del epitelio ventricular, menos densa en las zonas más dorsales. 
Rata macho de 9 días de edad. Rata macho de 9 días de edad. Inmunotinción para VIM. 
 
Figura 125 
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Figura 124 
 

 
Figura 125 
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Figura 124. Detalle de anterior, donde se muestra la imagen atigrada del epéndimo 
poliestratificado, con reacciones de intensidad diferente a lo largo del epitelio. Rata macho 
de 9 días de edad. Inmunotinción para VIM 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 125. Epéndimo del techo del IV ventrículo, de un área ventral a las anteriores, de la 
parte inicial del recubrimiento cerebelosos, mostrando una reacción más intensa, pero 
intensificada en la franja de inicio de las prolongaciones. Aunque hay alguna reacción de los 
somas cerebelosos no se observan fibras en la zona molecular del cerebelo. Rata macho de 6 
días de edad. Inmunotinción para VIM 
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Figura 126 
 

 
Figura 127 
 



232 
 

 
 
Figura 126. Ventrículo mesencefálico de ratas hembras de 6 día de edad6. Inmunotinción 
con VIM: 
A) Epéndimo poliestratificado de la región dorsal de la porción craneal del IV ventrículo. 
Presencia de quistes intraependimarios y subependimarios. Las células del ángulo dorsal del 
ventrículo muestran los núcleos alejados de la luz ventricular. La reacción se circunscribe al a 
la capa de recubrimiento ventricular y a las fibras en dirección dorsal que se entremezclan 
con la población quística. Células subependimarias marcadas. 
B) Paredes laterales y suelo de la parte craneal del ventrículo. Epéndimo reactivo con franja 
apical más intensa y presencia de finas prolongaciones basales reactivas en las paredes 
laterales. Suelo formado por una gruesa pares de epitelio poliestratificado, que sólo muestra 
reacción en las células adyacentes a la luz del ventrículo. 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 127. El epéndimo marcado, muestra una imagen atigrada por una intensidad de 
reacción diferente en sus ependimocitos. Fibras claramente marcadas, iniciadas en las 
porciones adyacentes al receso infundibuliforme, que corren a través de la zona quística, 
hacia las zonas dorsales del área colicular. Epéndimo menos reactivo inmediatamente 
adyacente a los espacios quísticos subependimarios (asterisco) Rata hembra con 9 días de 
edad. Inmunotinción para VIM 
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Figura 128. Sección coronal del ventrículo mesencefálico con corte tangencial del epéndimo 
del recubrimiento cerebeloso. Reacción del epéndimo con variaciones en la intensidad, 
siendo menos intensa en las zonas dorsales. Rata macho de 9 días de edad. Inmunotinción 
para VIM 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 129. Detalle de anterior que muestra la menor intensidad de reacción en el área 
ependimaria de la zona quística. No se observa la reacción fibrosa hacia el dorso del 
mesencéfalo y se comienza a señalar el inicio de las prolongaciones basales, más gruesas, de 
los ependimocitos (cabezas de flechas). Rata macho de 9 días de edad. Inmunotinción para 
VIM  
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Figura 131 
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Figura 130. Epéndimo del recubrimiento cerebeloso, que muestras variaciones de intensidad 
del marcaje. En general la reacción aparece en el citoplasma y es más intensa en la 
proximidad del núcleo al que enmarca. . Rata macho de 9 días de edad. Inmunotinción para 
VIM  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 131. Epéndimo moderadamente marcado de la pared lateroventral, donde existen 
zonas de alta intensidad de reacción dentro de los ependimocitos del recubrimiento 
ventricular. Rata macho de 9 días de edad. Inmunotinción para VIM  
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Figura 132 
 

 
Figura 133 
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Figura 132. Área dorsal de la porción craneal del IV ventrículo. Rata hembra de 9 días de 
edad. Inmunotinción para VIM  
A) Detalle de la zona del receso, epéndimo reactivo, mostrando la aumento de intensidad en 
algunos puntos que aparecen continuarse con las prolongaciones reactivas. La mayoría de 
los núcleos celulas están libres de reacción. El quiste subependimario visible está 
enmarcado por fibras reactivas (cabeza de flecha) 
B) Fibras marcadas desde el polo basal de los ependimocitos del receso dorsal y área 
quística hasta el surco intercolicular. Los relieves vasculares están marcados por la reacción 
(flechas).  
 
 
 
 
 
 
133. Visión sagital de la porción craneal de área dorsal de la porción craneal del IV 
ventrículo. Aspecto trifurcado del ventrículo por la presencia de pliegues del revestimiento 
ventricular. Epéndimo de aspecto no homogéneo por la aparición de puntos reactivo 
intensos. Zona quística craneal a la pared ventricular (*) y área quística entre una masa 
celular densa desde donde inician hacia la periferia del mesencéfalo un profuso conjunto de 
fibras reactivas que terminan en la leptomeninge, también reactiva. En la zona doral y 
caudal al ventrículo numerosos tractos gruesos fibrosos reactivos. Rata hembra de 9 días de 
edad. Inmunotinción para VIM  
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Figura 134. Detalle de anterior que muestra el inicio de las fibras desde el área quística. Los 
quistes están inmersos en un área de intensa celularidad de aspecto ependimario. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 135. Engrosamiento de la pared ventral del ventrículo mesencefálico. La porción del 
epéndimo adyacente a la luz ventricular evidencia una reacción más intensa. Conjunto 
fibrosos reactivo que parece iniciarse en la parte basal del recubrimiento ependimario del 
suelo ventricular. Los ependimocitos del techo y sus prolongaciones basales exhiben una 
reacción más intensa 
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Figura 137 
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Figura 136. Porción dorsal del ventrículo mesencefálico en una sección coronal. El epitelio 
que reviste el ventrículo es cuboideo simple, en algunos puntos se vuelve aparentemente 
pseudoestratificado (flecha). Presencia de pliegues en los paredes laterales. En el vértice 
dorsal se encuentra el conjunto celular del órgano del receso, epitelio poliestratificado con 
numerosos quistes hipo o subependimales. Reacción intensa y uniforme del epitelio y de 
numerosos procesos basales cortos y la piamadre. Hacia esta capa se dirigen a través de la 
línea media, algunos largos procesos fibrosos desde la porción dorsal del ventrículo. Tinción 
suave o ausente en las células situadas ente el epéndimo del revestimiento ventricular y los 
quistes. Rata en diestro. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 137. A mayores aumentos se observar un epéndimo uniforme en intensamente 
reactivo, de aspecto simple mezclado con otro de múltiples capas. El núcleo queda libre de 
tinción. Prolongaciones nacidas de la porción basal de los ependimocitos alcanzan 
formaciones vasculares cercanas (flechas finas) y algunas más finas alcanzas formaciones 
vasculares más profundas (cabeza de flecha). Se observan células subependimarias del 
mismo aspecto y reacción que los ependimocitos ventriculares que también alcanzan lolos 
vasos subependimarios (flecha gruesa). Numerosas formaciones fibrosas reactivas dispersa 
por el neuropilo (flecha de puntos). Siluetas vasculares se observan enmarcadas por una 
línea reactiva (flecha hueca). Frecuente reforzamiento de la reacción perinuclear y apical. 
Rata en diestro. Inmunotinción para VIM 
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Figura 138. La reacción en el órgano del receso colicular enmarca los quistes. Se observa 
claramente la intensificación perinuclear, en la mayoría del epéndimo. Disminución de la 
reactividad de ependimocitos no apicales del órgano y aumento de la distancia hacia la luz 
ventricular de los localizados en ángulo dorsal del revestimiento ventricular (cabeza de 
flecha). Enmarcado reactivo vascular (flecha). Rata en diestro. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 139. Inserción de pliegue ependimario donde se muestra el epitelio cúbico simple con 
el poliestratificado. El epéndimo y sus prolongaciones de diferente grosor (flechas) están 
claramente marcados, alcanzado algunas de ellas los trayectos vasculares cercanos, también 
marcados (flecha hueca). Presencia de células subependimarias marcadas con 
prolongaciones (cabeza de flecha). Imágenes de fibras gruesas en dirección paralela al 
epéndimo (flecha de puntos). El eje del pliegue entre las capas ependimarias muestra un 
conjunto de elementos reactivos en su interior. Rata en diestro. Inmunotinción para VIM  
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Figura 140. Epéndimo de la porción craneal del suelo del IV ventrículo. Mientras que el 
epéndimo aplanado y en monocapa tiene una reacción homogénea en toda su extensión, no 
se observa ninguna reacción subependimaria. Rata adulta ovariectomizada. Inmunotinción 
para VIMP (20X)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 141. Detalle de anterior. Que permite comprobar la disminución del grosor de los 
ependimocitos, la falta de reacción en el subepéndimo y en elemento intraventricular 
(flecha). Rata adulta ovariectomizada. Inmunotinción para VIM (100X)  
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Figura 142. Ventrículo mesencefálico rodeado de epéndimo con clara reacción de epitelio 
cúbico simple. Presencia de notorios pliegues en la pared ventrolateral y pared ventral 
(suelo). Siluetas reactivas de vasos. En la porción media del tejido ventral y dorsal al 
ventrículo presencia de fibras marcadas. Rata castrada. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 143. Detalle de anterior. Área dorsal del ventrículo con quistes intraependimarios, 
entre ependimocitos reactivos. Células con núcleo profundo y prolongación hacia el 
ventrículo y proceso basal hacia el dorso con intensa reacción (flecha). Presencia de células 
subependimarias reactivas con e características semejantes los ependimocitos (cabezas de 
flecha) y fibras en dirección dorsal (flechas de puntos). 
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Figura 144. Ventrículo mesencefálico rodeado de epéndimo con clara reacción de epitelio 
cúbico simple. Presencia de notorios pliegues en la pared ventrolateral y pared ventral 
(suelo). Siluetas reactivas de vasos. En la porción media del tejido ventral y dorsal al 
ventrículo presencia de fibras marcadas. Rata castrada. Inmunotinción para VIM  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 145. Pared lateral formada por epitelio ciliado, la reacción es intensa en citoplasma y 
ausente en los cilios y núcleos. Múltiples prolongaciones basales alcanzan a otras, también 
reactivas de dirección paralela al epéndimo (cabeza de flecha), alguna parece iniciarse en 
una célula subependimaria con reacción y aspecto semejante a las células ependimarias 
(flecha fina). Rata castrada. Inmunotinción para VIM  
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Figura 146. Epéndimo con prolongaciones reactivo de la pared lateral del ventrículo. Las 
prolongaciones se incurvan a cierta distancia del polo basal del ependimocitos. Algunas 
prolongaciones parecen terminar en secciones vasculares (flecha). Las prolongaciones 
parecen perder la positividad a de reacción a cierta distancia de su inicio (flecha de puntos). 
Rata castrada. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 147. Epéndimo de aspecto pseudoestratificado de la porción ventral de la pared 
lateral con presencia de alguna célula subependimaria y prolongaciones basales de e 
trayecto recurrente. Pliegue ependimario donde la mayoría de los ependimocitos parecen 
continuarse con prolongaciones basales. Rata castrada. Inmunotinción para VIM 
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Figura 148. Región dorsal del receso colicular Rata en estro. Inmunotinción para VIM: 
A) Reactividad en el epéndimo del recubrimiento ventricular y en la zona quística (recuadro). 
La reacción tambien afecta a la superficie pial y a las fibras de la capa molecular del cerebelo 
(flecha).  
B) Detalle de anterior que muestra un epitelio con diferente intensidad de reacción. Las 
prolongaciones (flechas finas) de el área subependimaria marcadas tienen mayor intensidad 
que el citoplasma de los ependimocitos. Presencia de células subependimarias marcadas 
(cabezas de flechas)  
 
 
 
 
 
Figura 149. Área del recuadro de la imagen anterior, con quistes entre ependimocitos 
marcados. Obsérvese la intensidad de reacción en algunas prolongaciones celulares (cabeza 
de flecha). Algunos trayectos vasculares se muestran reactivos (flechas). Rata en estro. 
Inmunotinción para VIM  
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Figura 151 
 
 



256 
 

 
 
 
 
 
 
Figura 150. Porción caudal de la parte craneal del IV ventrículo. Reactividad del epéndimo 
del suelo y techo ventricular, con diferente intensidad de marcaje. Presencia de reactividad 
subependimaria. Rata en estro. Inmunotinción para VIM  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 151. Órgano del receso con gran extensión del área quística del mismo hacia la región 
dorsal. Epéndimo poliestratificado en la parte ventral del órgano que se continúa con él 
simple de las paredes laterales del receso. Los ependimocitos adyacentes a la luz un  exhiben 
un sólido marcaje, que dibuja con nitidez el área nuclear y el inicio de las prolongaciones 
basales. Nula actividad del antisuero fuera del recubrimiento ventricular. Rata en estro. 
Inmunotinción para VIM 



257 
 

 
Figura 152 
 

 
Figura 153 
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Figura 152. Rata adrenalectomizada. Inmunotinción para VIM: 
A) Sección corona del ventrículo mesencefálico. Mostrando una reactividad intensa y 
homogénea. Rata adrenalectomizada.  
B) Epéndimo de la pared lateral del ventrículo mesencefálico, con prolongaciones basales 
reactivas.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 153. Las prolongaciones en esta imagen se incurvan para alcanzar un trayecto 
paralelo al epitelio y terminar en el mismo. Presencia de células subependimarias del mismo 
aspecto y reacción que las del epitelio de recubrimiento ventricular. Rata 
adrenalectomizada. Inmunotinción para VIM  
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Figura 154. Región lateral del suelo del ventrículo mesencefálico, con ependimocitos del 
recubrimiento ventricular y células subependimarias reactivas. Las prolongaciones basales 
salen de ambos tipos ce células. Rata adrenalectomizada. Inmunotinción para VIM  
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Figura 155 
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Figura 155 Recubrimiento ventricular en unión del techo y suelo de la región craneal del IV.  
Epéndimo poliestratificado, gran profusión ciliar con presencia de elementos 
intraventriculares entre ellos. La franja subependimaria de la pared caudal muestra 
numerosas fibra mielínicas. Rata macho vista con MET. Rata macho adulta vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 156 Epéndimo cuboideo ciliado del suelo. Rata macho  vista con MET  
A) Ependimocitos prismático ciliado. El citoplasma supranuclear es más denso por la 
acumulación de las organelas celulares en esta área. Entre ellas  se observan  estructuras 
lisosomiales compuesto por un cuerpo de aspecto lipoide  con  corpúsculos densos 
asociados (flechas)  
B) Presencia de un vaso subependimario paralelo al epéndimo cuboideo fuertemente ciliado. 
Mayor densidad supranuclear. El subepéndimo está formado por fundamentalmente por 
fibras amielínicas. Rata macho adulta vista con el MET 
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Figura 157 Pliegue ependimario del suelo de la porción craneal del IV ventrículo, formados 
por ependimocitos cuboideos, que rodean a un vaso que forma el eje del pliegue la pared 
craneal. La superficie apical presenta gran profusión ciliar. Rata macho vista con MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Figura 158 Epéndimo de la pared craneal del IV ventrículo rostral a la entrada del 
acueducto. El epéndimo presenta una doble capa de células, diferenciándose la más alejada 
de la luz por ser muy escasas en organelas citoplasmáticas, mientras éstas llenan en las que 
son inmediatas a la luz ventricular del polo apical de las mismas. En la luz ventricular cercana 
al polo apical de los ependimocito se observan cilios y elementos supraependimarios 
(flechas). El subepéndimo está formado por fibras mielínicas  y amielínicas, las más 
abundantes. Alguna fibra mielínica penetra entre los ependimocitos (cabeza de flecha) Rata 
macho vista con MET 
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Figura 159 Epéndimo aplanado de suelo y techo lateral de la región craneal, ventral a la 
entrada del acueducto. El subepéndimo del techo está compuesto por fibras mielínicas y el 
del suelo fundamentalmente por mielínicas con algún cuerpo celular (flecha). En el interior 
del ventrículo se observan cilios y escasos elementos intraventriculares (cabeza de flecha). 
Rata adrenalectomizada vista con MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 160 Epéndimo paramediano de suelo y techo de la región craneal. El epéndimo del 
techo está  separado de los amplios vasos que rodean la pía cerebelosa por una amplio 
paquete de fibras mielínicas que corren en paquetes separados por las prolongaciones 
basales de los ependimocitos (flechas)separados de la superficie cerebelosa por amplios 
vasos En  el suelo el epéndimo es cuboideos con un  subepéndimo compuesto por grandes 
paquetes de fibras amielínicas donde se dibujan escaso trayectos mielínicos y somas 
celulares (cabezas de flechas) por mielínicas con algún cuerpo celular (flecha). En el interior 
del ventrículo se observan numerosos cilios en ambas paredes. Rata castrada vista con MET 
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Figura 161 Recubrimiento ventricular en unión del techo y suelo de la región craneal del IV.  
Epéndimo cuboideo simple en la pared caudal y poliestratificado en la vertiente craneal.  El 
subepéndimo caudal esta formado  por fibra amielínicas, somas celulares y numerosos 
vasos, alguno de los cuales es alcanzado por las prolongaciones basales ependimarias 
(flecha). El subepéndimo del la parte craneal es semejante al anterior. En ambas paredes se 
observan numerosas prolongaciones basales gruesas que se dirigen hacia el neuropilo 
(flechas de puntos).El ventrículo presenta una gran abundancia de cilios entere los que se 
encuentran estructuras intraventriculares (cabezas de flecha) de elementos 
intraventriculares entre ellos. La franja subependimaria de la pared caudal, muestra 
numerosas fibra mielínicas. Rata castrada vista con MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 162 Zona de pliegue ependimario en el suelo de la porción craneal del IV ventrículo 
con variación epitelio cuboideo simple a prismático poliestratificado.  La zona periventricular  
concentra las organelas citoplasmáticas. En el subepéndimo presencia de vasos cercanos al 
polo basal del epitelio. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 163  
 

 
Figura 164 
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Figura 163 Epitelio prismático muy ciliado del suelo de porción craneal del IV ventrículo. La 
diferente posición de los núcleos le da un aspecto de pseudoestratificado. Presencia de 
células gliales en contacto con el polo basal de los ependimocitos (flecha). En las cercanías 
de un vaso subependimario se observa prolongaciones del mismo aspecto que el citoplasma 
ependimario (cabeza de flecha). Rata en diestro vista con MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 164 Epéndimo del revestimiento cerebeloso, formado por ependimocitos planos con 
un subepéndimo mielínico con grandes sinusoides que lo separan de la pía cerebelosa. La 
prolongación basal (flecha) de una ependimocito alcanza la pía y separando los paquetes de 
fibras mielínicas. Rata adrenalectomizada vista con MET 
 
 



272 
 

 

 
Figura 165 
 

 
Figura 166 
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Figura 165 Epéndimo del revestimiento cerebeloso, formado por ependimocitos planos con 
un subepéndimo mielínico con grandes sinusoides que lo separan de la pía cerebelosa. La 
prolongación basal (flecha) de una ependimocito alcanza la pía y separando los paquetes de 
fibras mielínicas. Rata de 9 días de edad vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 166 Detalle del epéndimo de cerebeloso. Presencia mitocondrias cercanas al polo 
apical y un cuerpo lisosomial adyacente al núcleo (flecha). Escasas secciones de cilios  en el 
interior del ventrículo: Ratas macho castrada vista con el MET 
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Figura 167 
 

 
Figura 168 
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Figura 167 Epéndimo  de suelo y techo  porción caudal de la región anterior del IV, en 
general aplanado. Densidad ciliar  y protrusiones intraventriculares  heterogéneas más 
abundantes en el suelo . Algunas  células se expanden basalmente hacia las fibras mielínicas 
(flecha). Rata adrenalectomizada  542X  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 168 Polo apical de ependimocitos  prismáticos del suelo de la porción craneal del IV 
ventrículo, con gran concentración de orgánulos.  La superficie apical es rica en 
microvellosidades y estructuras ciliares. En los bordes laterales presencia de desmosomas y 
barreras de unión  apicales. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 169 
 

 
Figura 170 
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Figura 169 Epéndimo de pliegue ependimario formado con por células prismáticos. Rata en 
diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 170 Ependimocitos  prismáticos del pliegues ependimarios de la porción craneal del IV 
ventrículo.  La superficie apical con microvellosidades y cilios. La mayor parte de las 
organelas se sitúan hacia los polos apicales, algunas mitocondrias  son circulares (flechas). En 
los bordes laterales presencia de medios unión. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 171 
 

 
Figura 172 
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Figura 171 Superficie ventricular de la que sale una protrusión  apical  (cabeza de flecha) con 
vesículas claras en su interior.  Fibras nerviosas intraventriculares sobre el polo apical  de los 
ependimocitos (flechas). Presencia  de cuerpo lisosomial yustanuclear (flecha de puntos) 
Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 172 Área pical de ependimocito y zona ventricular adyacente. Cuerpo (*), fibras 
nerviosas intraventriculares  y vesículas claras intraventriculares entre los cilios.  La zona 
desprovista de organelas da asiento a neurofilamentos (flecha gruesa). En el borde apical 
presencia de canalículo con un cilio y numerosas microvellosidades  seccionadas (flecha 
hueca). Cada una de las zonas laterales apicales del ependimocito  presenta un patrón 
diferente de medios de unión, el resto de los borde apicales muestra numerosas vesículas 
claras adyacentes a la  membrana celular  y en ocasione se fusionan a la misma dando 
figuras en Ω. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 173 
 

 
Figura 174 
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Figura 173 Detalle del área apical mostrando  los mecanismos de unión. La flechas señalan 
pequeños cuerpos lisosomiales. En el interior del ventrículo se observan vesículas claras 
diseminadas entre los cilios. Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 174 Contactos apicales de los bordes laterales  y en interdigitaciones (cabeza de 
flecha). Presencia de uniones funcionales (flecha de puntos). Cuerpo lisosomial (flecha) 
cercano a una agrupación mitocondrial yustanuclear. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 175 
 

 
Figura 176 
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Figura 175 Fibras nerviosas supraependimaria (flechas)con vesículas sinápticas en su interior 
y alguna con grano denso (flecha fina). En la superficie apical del ependimocitos raíces 
ciliares (flechas de punto). La flecha hueca señala  una interdigitación del ependimocito 
adyacente,  con figuras Ω en ambas membranas. Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 176 Polo apical de una ependimocitos que muestra una interdigitación ependimaria 
con gran acumulación de vesículas claras y alguna densa. En las membranas se observan 
mecanismos de unión, algunos funcionales (cabezas de flecha). Rata en diestro vista con el 
MET 
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Figura 177 
 

 
Figura 178 
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Figura 177 Presencia de canalículo interependimario cerrado por una unión puntata (flecha). 
En el interior del ventrículo dos elementos supraependimarios  que parecen unirse por su 
extremo afilado (*).Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 178 Borde lateral de ependimocitos con fibras en su interior (cabeza de flecha). En el 
interior se pueden observar mitocondrias circulares (flechas). Rata en diestro vista con el 
MET 
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Figura 179 
 

 
Figura 180 
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Figura 179 Presencia de fibras interependimaria alguna de ellas con vesícula de grano denso 
en su interior (flecha). Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 180 Fibras intraependimarias (flechas) con vesículas sinápticas y algunas de grano 
denso en su interior. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 181 
 

 
Figura 182 
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Figura 181 Área supranuclear con gran densidad de organelas, entre las que se encuentran 
numerosas mitocondrias, cisternas del retículo liso y rugoso, el  Golgi cercano al polo 
ventricular (G), cuerpos multivesiculares (flecha de puntos) y cuerpo lisosomial inicial 
adyacente a un poro de la carioteca (flecha). En la luz ventricular presencia de terminaciones 
nerviosas en contacto con el ependimocito (cabezas de flecha) entre microvellosidades. No 
se observa ninguna estructura ciliar. Epéndimo de una rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 182 Superficie ventricular de tres ependimocitos que muestran varios mecanismos de 
unión en las barras de terminales (flechas). En el interior del ventrículo numerosos 
elementos supraependimarios entremezclados con microvellosidades y cilio.  Una 
interdigitación ependimaria (cabeza de flecha) en contacto con el polo apical ventricular 
situada debajo de un elemento supraependimario, muestra numerosos  mecanismos de 
unión. La carioteca del núcleo del ependimocito presenta contacto con numerosas 
mitocondrias. Epéndimo de una rata en estro visto con el MET 
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Figura 183 
 

 
Figura 184 
 
 



291 
 

 
 
 
 
Figura 183 Superficie apical de ependimocitos con gran profusión de imágenes ciliares intra y 
extraependimarias, entre las cuales se muestras numerosas masas intraventriculares. Unas 
con mecanismos de  unión (flechas) con la superficie apical de los ependimocitos y otras  
aparentemente libres (cabeza de flecha). En contacto y paralelas a las superficie de las 
estructuras intraventriculares se ven correr fibras supraependimarias (flechas de puntos). 
Algunos cilios seccionados presentan una evaginación de la membrana (cabeza de flecha 
hueca). Epéndimo de una rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 184 Detalle del anterior que muestra la semejanza entre el contenido de la estructura 
intraependimaria y el citoplasma del ependimocito con el que presenta mecanismos de 
unión. Entre los cilios se observan fibras nerviosas amielínicas intraventriculares (flecha), con 
vesículas de grano denso en su interior. Rata en estro visto con el MET 
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Figura 185 
 

 
Figura 186 
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Figura 185 Superficie ventricular del ependimocito con figuras en Ω (cabeza de flecha), en 
las áreas de contacto con elementos intraependimarios. Se pueden observar vesículas claras 
y de grano denso (cabeza de flecha hueca). Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 186 Detalle de la superficie apical de los ependimocitos mostrando cilios y 
microvellosidades entre las cuales aparecen  fibras intraventriculares y protrusiones 
supraependimarias con cavidades y vesículas en su interior. Obsérvese las evaginaciones de 
la membrana ciliar (cabeza de flecha). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 187 
 

 
Figura 188 
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Figura 187 Protrusiones intraependimarias, bien libres o asociadas por delgados cuellos 
(cabeza de flecha) al área apical del epéndimo, donde se observan cisternas. En el interior 
del ventrículo se observan algunas vacuolas asociadas a los cilios. Rata adrenalectomizada 
vista con MET 9834X  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 188 Epéndimo  de suelo y techo  porción caudal de la región anterior del IV, en 
general aplanado. Densidad ciliar  y protrusiones intraventriculares  heterogéneas más 
abundantes en el suelo . Algunas  células se expanden basalmente hacia las fibras mielínicas 
(flecha). Rata adrenalectomizada  542X  
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Figura 189 
 

 
Figura 190 
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Figura 189 Masas citoplasmáticas intraventriculares de diferentes aspectos, algunas con 
fenómenos cavitarios en su interior y otras unidas mediante delgados puentes (flecha) al 
polo apical de los ependimocitos de la pared ventricular. Obsérvese la cercanía de algunas 
secciones ciliares a la superficie de las protrusiones ependimarias (cabezas de flecha).  Rata 
en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 190 Terminación nerviosa con vesículas claras y  alguna densa (cabeza de flecha) en 
contacto con la superficie ventricular del ependimocito. Cercana una protrusión 
supraependimaria presenta una sección ciliar adosada (cabeza de flecha hueca). Rata en 
estro visto con el MET 
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Figura 191 
 

 
Figura 192 
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Figura 191 El área ventricular próxima a la superficie apical de los ependimocitos  contiene 
cilios, terminaciones nerviosas intraventriculares y una protrusión en forma de reloj de 
arena. En la porción terminal de la barra lateral se muestra una unión hermética (cabeza de 
flecha). Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 192 Evaginación ventricular del polo apical de un ependimocito, entre dos complejo 
de unión terminales. La riqueza de organelas subyacente a la evaginación contrasta con la 
del citoplasma situado apical a las barras terminales. Elemento intraventricular con grades 
cisternas de contenido claro (cabeza de flecha). Terminación de fibra nerviosa en contacto 
con las superficie ependimaria (cabeza de flecha hueca). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 193 
 

 
Figura 194 
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Figura 193 Evaginación apical de un ependimocito  con escasa densidad citoplasmática 
mostrando un collar de cisternas de contenido claro en su base (cabezas de flecha). Rata en 
estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 194 Superficie apical de dos ependimocitos mostrando una unión funcional entre 
ellos (flecha),  muy cercana a al superficie. Luz ventricular (IV). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 195 
 

 
Figura 196 
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Figura 195 Elementos intraventriculares redondeados (i) entre las microvellosidades 
cercanas al polo apical de dos ependimocitos. Citoplasma completamente rodeado por una 
unión funcional (a). La flecha señala la parte apical de la barra terminal de unión. Rata en 
estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 196 Cuerpo lisosomial perinuclear situado en un  zona densa en  mitocondrias 
formado por varias vesículas de aspecto lipoideo de diferentes tamaños incluidas en un 
masa de gran densidad electrónica. Rata en estro visto con el MET 
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Figura 197 
 

 
Figura 198 
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Figura 197 Ependimocitos que delimitan un canalículo por donde se desplaza fibras 
interependimarias, alguna de ellas con  numerosas vesículas de grano denso en su interior 
(flecha). Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 198 Ependimocitos cuboideos muy ciliados en contacto con la luz ventricular en 
contactos por sus polos basales con células electrodensas. Las células electrodensas se 
prolongan basalmente hacia las fibras del neuropilo. En estas células subependimarias 
densas los orgánulos se sitúan hacia el polo basal. Nótese un cuerpo lisosomial (flecha) entre 
las mitocondrias cercano a las prolongaciones basales‐ con una célula de aspecto denso. En 
la parte superoderecha de la imagen células de la misma electrodensidad  que la 
subependimaria se sitúan en  formando parte del recubrimiento ependimario. Rata en 
diestro vista con el MET 
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Figura 199 
 

 
Figura 200 
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Figura 199 Polo apical y porción supranuclear, entre la  las raíces ciliares y el núcleo celular 
se observa un cuerpo lisosomial formado por numerosos cuerpos densos de diferente 
intensidad aglomerados entre tres grandes gotas de aspecto lipídico, la más cercana al 
núcleo deforma la superficie del núcleo donde la carioteca parece desaparecer. Por fuera de 
cuerpo lisosomial  un collar de mitocondrias rodea a la superficie nuclear. Se observan 
pequeñas vesículas (flechas) de aspecto ligeramente más denso que parecen nacer de las 
proximidades de la carioteca nuclear y dirigirse hacia la zona densa del cuerpo lisosomial, 
donde se una se encuentra incluida parcialmente (cabeza de flecha). Se observan vesículas 
dilatadas de retículo endoplásmico rugoso, una de ellas en contacto con las mitocondrias 
perinucleares (flechas de puntos). Rata en diestro vista con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 200 Cuerpos lisosomiales adyacentes al núcleo, el más cercano se hernia sobre la 
superficie nuclear. La región nuclear adosada al cuerpo lisosomial exhibe unas zonas claras 
(cabezas de flecha) que rompen la continuidad de la heterocromatina periférica. En la 
superficie apical cercana una protrusión con vesículas esféricas  claras  (*) se introduce 
dentro del ventrículo. Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 201 
 

 
Figura 202 
 
 



309 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 201 Cuatro imágenes de MET del epéndimo de ratas macho adultas vistas con el MET, 
de aspecto pseudoestratificado. 
En  A y B presencia subependimarias de fibras mielínicas entre las formado por fibras 
amielínicas. Presencia en C de vasos adyacentes al epéndimo que alcanzan la cercanía del 
epéndimo, formando  trayectos paralelos a al polo basal de los ependimocitos. En la D se 
observa la presencia de una vaso intraependimario separado de los mismos por su 
membrana basal únicamente. Entre los cilios ventriculares se encuentran algunas 
estructuras  intraventriculares. Las organelas citoplasmáticas se sitúan la porción ventricular 
de los ependimocitos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 202 Polo basal de ependimocitos de ratas macho adultas vistas con el MET 
A) Ependimocito  rodeando a vaso intraependimario con presencia de cuerpos lisosomiales 
agrupados entremezclados entre las numerosas mitocondrias del polo apical de la célula.  
B) Polo basal del ependimocito cercano a un vaso intraependimarios con cuerpos de aspecto 
claro granulados, rodeados por una membrana continua.  
C) Paredes laterales del polo basal de ependimocitos que alcanzan la membrana basal de un 
vaso intraependimario. Cercano a la pared vascular se observan uniones funcionales del 
mismo aspecto que los cuerpos claros de la imagen anterior  
 D Polo basal con unión funcional cercana al paso de una fibra  subependimaria de aspecto 
arrosariado.  
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Figura 203 
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Figura 203 Área supranuclear de ependimocitos de ratas macho adultas vistas con el MET. 
En A se observa el citoplasma apical del área yustanuclear con un cordón mitocondrial 
cercano a la carioteca. Nótese la agrupación mitocondrial adyacente a un poro nuclear en 
contacto con una zona  clara de la heterocromatina intranuclear. En B) , C) y  D) presencia de 
cuerpos lisosomiales con escasos puntos densos asociados a la gota de aspecto lipídico, 
presencia de numerosas mitocondrias adyacentes, algunas a manera de puente entre éstas 
mitocondrias  con la carioteca.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 204 Citoplasma apical de ependimocitos con cuerpos densos lisosomiales de ratas 
macho adultas vistas con el MET:  
A)  Gran riqueza en corpúsculos densos alrededor de gotas de aspecto claro formando un 
conjunto que permanece adherido  a la carioteca donde se observa a un poro nuclear 
(flecha).  
B) Cercano a las raíces ciliares del polo apical con varias gotas lipídicas de diferente 
diámetros asociadas por agrupamientos  mitocondriales 
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Figura 205 Polo ventricular de los ependimocitos de Ratas macho adultas vistas con el MET.  
Se observan elementos intraventriculares, de aspecto esférico u ovoideo, entre los cilios 
apicales. 
En B el cuerpo intraventricular presenta espacios claros entre un contenido granulado 
homogéneo.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 206 Polo ventricular de los ependimocitos de ratas macho adultas vistas con el MET: 
A) Elementos intraventriculares, de aspecto esférico u ovoideo, entre los cilios apicales. 
B)  Elemento intraventricular presenta espacios claros entre un contenido granulado 
homogéneo. 
C) Formación intraependimaria de contenido claro con fibras intraependimarias amielínicas 
cercanas entre los cilios. Cercana a la anterior,  protrusión apical del ependimocito del 
mismo aspecto que la anterior emergiendo desde el polo apical del ependimocito 
adyacente. Fibra nerviosa amielínica de aspecto arrosariado corren por las paredes laterales 
de la protrusión.  
D) Protrusión de contenido claro entre otras  de contenido granuloso en el epéndimo plano 
del revestimiento del cerebeloso.  
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Figura 207 Células ependimarias aplanadas separando  la luz ventricular de un quiste 
subependimario, con una luz que contienen cilios que proceden de las paredes del mimo 
(cabeza de flecha). Esta pared está formada por una célula  con núcleo de aspecto semilunar 
(flecha). Rata macho de 9 días  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 208 Epéndimo del órgano del receso colicular con presencia de quistes de diferentes 
tamaños, que muestran paredes de diferente grosor. Las células situadas entre los quistes 
son de aspecto semejante al de las paredes quísticas. Un cilio cruza desde un ependimocito 
hacia la pared quística (flecha) Nótese la presencia de a gota lipídica  semejante a los 
existentes en los cuerpos lisosomiales (cabeza de flecha). Rata en diestro vista con el MET 
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Figura 209 Área quística desde la pared craneal del receso colicular de ratas macho adultas 
vistas con el MET: 
A) Corte semifino de área quística, con quistes de diferentes tamaños, la mayor parte de 
sección circular, entre células de aspecto ependimario. Algunos quistes se encuentran 
adyacentes entre ellos. Un quiste subventricular se abre hacia la cavidad (flecha) 
B) Estructuras del neuropilo, algunas mielínicas se introducen entre los quistes 
En C) y D) Unión de las paredes quísticas mostrando elementos semejantes a los 
ependimocitos de revestimiento ventricular. En el interior de la luz de ambos se observan 
estructuras ciliares y microvellosidades digitiformes.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 210 En (A) y (B) Células intraventriculares entre los cilios, de aspecto macrofágico 
entre una capa ciliar abundante. En (C) célula subependimaria del mismo aspecto que las 
intraventriculares situada entre las fibras mielínicas y el polo basal de ependimocitos planos. 
Ratas macho adultas vistas con el MET 
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Figura 211 Fibras (f) situadas entre las paredes quísticas (flechas) y un ependimocito (e). Luz 
del quiste (*).Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 212 Luz del quiste (*) del órgano del receso colicular, mostrando una pared delgada 
apuesta a la membrana de un ependimocito. Rata en estro visto con el MET 
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Figura 213 
 

 
Figura 214 
 



321 
 

 
 
 
 
 
 
Figura 213 Espacio quístico (*) con paredes gruesas, entre lasa que se encuentran 
numerosas vesículas claras . Los ependimocitos que adosadas a la célula quiste presentan 
vesículas clara (flechas de puntos) adosadas a sus membranas, con algunas figuras en Ω. 
Cercano al núcleo del ependimocito superior se observa un quiste lisosomial (flecha). Rata 
en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2140Paredes laterales de dos ependimocitos adyacentes, que  forman un túnel para 
el paso de delgadas fibras nerviosas (f). Se observan numerosas vesículas adyacentes a las 
membranas celulares, con algunas figuras en Ω (cabezas de flecha), abriéndose al espacio 
intercelular, tanto del túnel como del que separa los ependimocitos. Las figuras en Ω entre 
los ependimocitos, siempre están en la pared del inferior, mientras que en las paredes del 
túnel aparecen en la célula superior. Rata en estro visto con el MET 
 



322 
 

 

 
Figura 215 
 

 
Figura 216 
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Figura 215 Citoplasma supranuclear de un ependimocito, denso en orgánulos y compuesto 
por el Golgi (G), mitocondrias retículo endoplásmico liso y algo de  rugoso, vesículas 
redondeadas claras, ribosomas y una gota de aspecto lipoideo (*) . Rata en estro visto con el 
MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 216 Presencia de gotas de aspecto lipoideo (*) en el interior de una estructura 
ligeramente densa, rodeadas de mitocondrias e íntimamente apuesta a la carioteca, 
ocluyendo un poro de la misma (flecha punteada). La carioteca se puede observar 
expandiéndose hacia el citoplasma adyacente a la estructura mencionada (cabeza de flecha). 
En la estructura que rodea a la gota superior de la imagen se observa, uniéndola  a la parte 
lateral del Golgi, una prolongación de la misma que ha englobado dos gránulos circulares de 
diferente densidad (cabeza de flecha hueca). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 217 
 

 
Figura 218 
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Figura 217 Cuerpo lisosomial de la región supranuclear de un ependimocito, formado por 
una gota de aspecto lipoide (*) y formaciones circulares de diferente tamaño y densidad,  
situadas hacia la parte apical de la formación. En el polo opuesto, está situado un cuerpo 
multivesicular, que mediante una gemación de su membrana  que contiene un grano denso, 
se pone en contacto con la membrana de la cubierta lipoidea (cabeza de flecha). Todo el 
conjunto está rodeado de mitocondrias. Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 218 Prolongación basal de un ependimocito que alcanza aun vaso subependimario. La 
prolongación es menos rica en organelas que el cuerpo  del ependimocito. En el trayecto 
hacia la profundidad la prolongación va mandando prolongaciones laterales (cabezas de 
flecha) hacia el neuropilo. La flecha señala unos espacios quísticos dentro de la pared 
endotelial (flecha de puntos). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 219 
 

 
Figura 220 
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Figura 219 Capilar  rodeado de un pericito  alcanzado por una prolongación basal de un 
ependimocito. El borde lateral situado en la porción inferior lanza prolongaciones laterales 
(cabezas de flecha) hacia el neuropilo circundante, mientras el que está situado en la porción 
superior de la imagen está  paralelo a una banda de aspecto homogéneo (flechas de puntos9 
que impide su ramificación. Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 220 Terminación basal de ependimocitos prismático sobre la membrana basal que 
rodea una capilar, en las paredes laterales de los mismos se observa alguna vesícula 
dirigiéndose hacia el espacio intercelular (cabezas de flecha). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 222 
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Figura 221 Quistes adyacentes de diferentes tamaño, rodeados pro ependimocitos (Ep). En 
su luz se observan numerosos cilios. El núcleo de la célula quiste presenta sección triangular 
(*) Rata en diestro vista con MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 222 Célula quiste rodeada por ependimocitos. Con un núcleo de sección semicircular 
en un extremo. Las paredes con evaginaciones espiculadas hacia la luz le dan un aspecto 
lobulado. Dentro de la misma se observan cilios y microvellosidades. Rata en diestro vista 
con MET 
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Figura 224 
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Figura 223 Células ependimarias no quísticas  que muestran en las paredes laterales 
adosadas profusión de vesículas y figuras en omega. Ratas en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 224 Luz del quiste (*) y paredes quísticas de ratas en estro: 
A) Se pueden observar gran paquete de diminutas fibras adosadas la pared quística  
B) Trayectos fibrosos entre los ependimocitos  y la pared quísticas. Las flechas señalan 
vesículas claras y figuras en Ω del citoplasma ependimario  y en la pared quística en las 
proximidades de las fibras..  
En C y D se muestran paredes quísticas con gran riqueza en vesículas claras  cercanas a la luz 
del quiste en C y al ependimocito adyacente en D 
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Figura 225 
 

 
Figura 226 
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Figura 225 Numerosas fibras intraventriculares cortadas transversal y longitudinalmente 
descansando sobre el polo apical del ependimocitos.  Presencia de vesículas y de figuras en 
omega en superficie apical de los ependimocito. Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 226 Superficie apical del recubrimiento ependimario  de ratas en estro visto con el 
MET.  
En A se observa una unión funcional, con un contenido claro proyectándose en forma de 
botón de camisa hacia la célula vecina 
En B se muestran imagen semejante completamente revestida de membrana (cabeza de 
flecha), de apariencia doble, que se abre hacia la cavidad ventricular donde se encuentran 
imágenes muy similares ya libres en el líquido cefalorraquídeo, revestidas de una membrana 
sencilla (cabeza de flecha), y con un tamaño semejante (flechas de puntos).  
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Figura 228 
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Figura 227 Ependimocito cuboideo mostrando raíces ciliares subapicales, un anillo de 
perinucleares, en zona apical del núcleo y algún corpúsculo denso cercano al núcleo 
(flechas). Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 228 Mitocondrias  perinucleares asociadas  a vesículas dilatadas de retículo 
endoplásmico rugoso y cercanas  a una escotadura nuclear con presencia de zonas claras 
circulares entre la heterocromatina periférica. El espacio entre las mitocondrias y el fondo 
de la escotadura contiene numerosas vesículas claras  que se introducen hasta el fondo de la 
misma. Cercano al grupo mitocondrial se observa un grano denso circular (flecha). Rata en 
estro visto con el MET 
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Figura 229 
 

 
Figura 230 



337 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 229 Espacio supranuclear que muestra una asociación de mitocondrias, cuerpo 
multivesicular denso asociado a gota lipídica (flecha) y otro claro (cabeza de flecha). Se 
observa numerosas cisternas dilatadas del retículo y vesículas claras adyacentes a la 
carioteca (flecha de puntos). Rata en estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 230 Mitocondrias perinucleares cercanas al poro nuclear (cabezas de flecha), una de 
ellas con un grano denso en su interior. La luz de la carioteca se continua en con el retículo 
endoplásmico rugoso (flecha). Rata en estro visto con el MET 
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Figura 231 
 

 
Figura 232 
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Figura 231 Conjunto de mitocondrias perinucleares. Una de  ellas asociado dos gotas de 
aspecto lipídico. La mayor de ellas se está fusionando la mitocondria, mientras la menor está 
englobada por un área densa. En la vecindad se observa un poro nuclear (flecha). Rata en 
estro visto con el MET 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 232 Área perinuclear de ependimocitos de una rata adrenalectomizada con 
mitocondrias contactando con la  carioteca, alguna mediante puntos denso (flecha). 
Adyacentes  a las mitocondrias se observan numerosas cisternas dilatadas del retículo  (42 
240X)  
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