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Resumen

El sistema nervioso (SN) estd destinado al control de
todos los 6rganos y sistemas. Estd continuamente en
actividad con funciones extremamente importantes
como las funciones de adaptar el organismo a las
modificaciones externas, manteniendo su ambiente
interno constante a través de sistemas como el
vegetativo y el hormonal.

En ningtin otro lugar las conexiones entre las c€lulas
son tan criticas respecto al adecuado funcionamiento de
los 6rganos, como en el SN. Curiosamente no hace
muchos afios a los estudiantes se les ensefiaba que las
células nerviosas humanas eran tan especializadas que
era imposible su reparacién. Actualmente se conoce que
el SN puede rehabilitarse a si mismo, regularmente. Es
por lo que uno de los objetivos de las neurociencias es
aprender cémo estimular las células nerviosas
adecuadamente, para que ellas tengan una capacidad
plastica mds exuberante, haciendo o rehaciendo
conexiones funcionales.

Siempre que se habla sobre el SN, debemos tener en
mente que es un todo, tnico, indivisible, altamente
integrado y dividido apenas con finalidades didacticas.
Asf, atin elaborando una divisién anatémica y funcional
del SN, éI se desarrolla, organiza, procesa, aprende y
actda como un todo.

Para que este SN tenga condiciones para organizarse
y mdas adelante controlar adecuadamente sus

Aaa
innumerables funciones, se necesita de un programa
genético y de factores epigenéticos adecuados (factores
ambientales).

El programa genético ofrece posibilidades
importantes para un desarrollo normal o no del SN.
Determinadas mutaciones neurogénicas culminan en
diferentes niveles de malformaciones neuro-anatomo-
funcionales.

En segundo lugar los factores epigenéticos no alteran
el programa genético, pero influyen en la expresién de
este programa. Como ejemplo cldsico, podemos citar al
sindrome de la privacién, donde los nifios
hospitalizados durante un largo periodo, o los nifios que
se desarrollan en orfanatos tienen en general un retraso
en la adquisicién de una serie de funciones sensitivo-
motoras, como por ejemplo el retraso en la adquisicién
de la lenguaje articulado, disociacion entre las cinturas
escapular y pélvica, marcha, etc.

De esta forma, a través de los dos items anteriormente
citados, tenemos la biografia del individuo, la cual es la
base para las diferencias individuales.

La influencia del ambiente sobre Ila

organizacion del sn

Algunas décadas de investigaciones cientificas
mostraron que la plasticidad nerviosa no ocurre
solamente en procesos patoldgicos sino que también
tiene funciones extremamente importantes en el
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funcionamiento normal del organismo. Aqui, por
ejemplo podemos citar las importantes organizaciones
de las conexiones nerviosas que suceden durante el
desarrollo pre y post-natal del individuo. Muchas de
estas conexiones, como sabemos, no pueden ser
determinadas sélo por un programa genético. Mds
adelante, en el adulto, sus funciones neuronales de
adaptacion dependeréan de las condiciones del ambiente.
Asi, una de las primeras formas de plasticidad nerviosa
es con frecuencia denominada de "maduracion
estimulo-dependiente" (factores epigenéticos) de la
parte central del SN (SNC). Una segunda forma de
plasticidad, en un organismo normal, puede ser
comprendida como "proceso de aprendizaje", en el cual
son considerados tanto el aprendizaje neuromuscular
como el aprendizaje cognitivo (memoria). Los dos
procesos tienen base en mecanismos fisiolégicos
semejantes y son la base para una organizacién normal
del sistema nervioso para una reorganizacion después
de los procesos lesionales y/o terapéuticos. Lo que
cambia estos procesos especialmente interesantes es el
hecho de que ellos son dirigidos por una actividad
neural y como consecuencia son influidos a través de
una estimulacién periférica, una vez que todas las
percepciones de nuestro cuerpo y del ambiente que esta
a nuestro alrededor son captadas y conducidas al SNC a
través de los 6rganos de los sentidos.

Asimismo, para expresar un comportamiento,
necesitamos de un control sensitivo-motor adecuado, el
cual carece de informaciones provenientes de los
sensores (receptores). De este modo, los érganos de los
sentidos son responsables de la captacién de los
estimulos fisicos para que los mismos puedan ser
transformados en informaciones neurales. Después el
SN puede procesar las informaciones para que las
mismas se transformen posteriormente, de acuerdo con
la necesidad, en actividad neuromuscular (Fig. 1):

En otras palabras, la secuencia de los eventos que
acontecen en este proceso, puede ser resumidas asi:

En primer lugar se produce la captacion de los
estimulos fisicos (codificacion) realizada por los
receptores. Los estimulos son transportados hasta el
SNC, a través de los impulsos nerviosos (cédigos).
Cuando los impulsos llegan al SNC son decodificados y
evaluados sobre la importancia/urgencia de las acciones
que seran ofertadas e integrados, a fin de que el sistema
desarrolle una memoria y compare informaciones, para
asi preparar los movimientos (planear y secuenciar) y
posteriormente ejecutaros.

Fases de la plasticidad del sistema nervioso

La plasticidad del sistema nervioso ocurre en tres
fases: desarrollo, aprendizaje y memoria y después de

los procesos lesionales.

- Plasticidad durante el desarrollo

El desarrollo del SN es el resultado de una secuencia
de procesos complejos y altamente especializados.
Durante el desarrollo embriolégico se tiende a la
induccién del tejido nervioso con la proliferacion
celular, que se caracteriza por la multiplicacién de las
células. Posteriormente se produce la diferenciacion
celular cuando las células indiferenciadas, por
expresion genética, pasan a ser neuronas y células
gliales. Después, estas células necesitan posicionarse en
sus puntos adecuados y por lo tanto, las neuronas
migran en direccion a sus metas.

Durante el proceso migratorio, las células de la glia
desempefan un papel importantisimo, formando las
radiaciones gliales; aproximadamente el 88% de las
neuronas migran acopladas en las radiaciones. Las otras
neuronas migran perpendicularmente, proceso
conocido como migracién tangencial; en este caso los
neuroblastos migratorios pasan tangencialmente de una
célula glial a la otra e incluso utilizan los tractos
axonicos formados precozmente.

Después de la migracién, las neuronas tienden a

Eundimmulos fisicos

Figura 1: Esquema de los fenémenos que comprenden desde la codificacién de los estimulos fisicos a través de los receptores, hasta la a accién motora.
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adherirse a aquellas con semejanzas morfoldgicas y
funcionales. Esta organizacion es una de las etapas para
la formacién de las partes funcionales del SN como, por
ejemplo la agregacién entre las neuronas en las 1dminas
corticales.

Poco se sabe sobre el fascinante fenémeno de cémo
las células definen su unién. Hay hipétesis que apuntan
a la existencia de sefiales que son enviadas para orientar
las neuronas y, de algin modo los aspectos
direccionales y temporales determinan su fin. La
agregacién selectiva es también explicada por las
afinidades quimicas entre las células mediadoras, o muy
posiblemente, por moléculas de adhesidon. Asi, las
neuronas proyectan sus ramas axonales, forman
sinapsis a través del proceso conocido como
sinaptogénesis y adn asi entre el 50 y el 60% de las
células nerviosas producidas sufren la muerte celular
programada (MCP). Este fendmeno ocurre tanto en el
SNC como en la parte Periférica (SNP) y es claro que la
disminucién en el niimero de células es reflejo de la
competicién entre diferentes axones, que inervan la
misma célula diana y también producida por regulacion
en la cantidad limitada de los factores troficos. Rakic y
Zecevic (2000) postulan dos tipos de MCP: a) En el
MCP ocurre
simultdneamente con la proliferacion de las células

periodo embrionario, donde la
neurales. Probablemente, no estaria relacionada a la
estabilizacion del circuito neuronal; b) MCP en el
periodo fetal, que coincide con la sinaptogénesis y estd
relacionada con el desarrollo de las conexiones con sus
células diana.

Concomitantemente al proceso de migracién ocurre
la mielogénesis, es decir la formacién del envoltorio de
mielina, el cual auxiliard la conduccién del impulso
Nervioso.

La maduracién del SN empieza en el periodo
embrionario, pero termina solamente en la vida extra-
uterina. Esta maduracién sufre influencias de los
factores genéticos, del micro-ambiente embriofetal y
también del ambiente externo. Este ultimo tiene gran
importancia en el desarrollo, volviéndose necesario
exponer a los nifios a adecuados factores ambientales
para la interaccién de las regiones celebrales, asi como
para promover las alteraciones estructurales celulares,
que permite el deseado desarrollo de sus habilidades

perceptuales, motoras, cognitivas y sociales.

— Plasticidad en los procesos de Aprendizaje y
Memoria

El aprendizaje es un proceso, a través del cudl los
seres humanos y otros animales tienen conocimiento
sobre el mundo (adquisicién), mientras la memoria es la
capacidad de guardar esta adquisicion (conservacion) e
intrinsecamente la capacidad de rescdtarla (evocacidn)
cuando fuera necesario.

Aprender y memorizar es un proceso que ocurre en
cualquier momento de la vida de un individuo, sea nifio,
adulto o anciano. En cualquier momento se puede
aprender algo nuevo, crear conceptos y alterar el
comportamiento de acuerdo con lo que fué aprendido.

En las terapias, entre otros, tenemos como objetivo
ofertar un aprendizaje (habilitacién) o un re-
aprendizaje (rehabilitacién) motor, el cudl estd
caracterizado por hacer uso de la memoria implicita.

El aprendizaje motor es un proceso neurobioldgico
por el cudl los organismos cambian temporal o
definitivamente sus acciones motoras, mejorando su
desempeio como resultado de la practica.

Durante el

proceso de aprendizaje hay

modificaciones en las estructuras y en el
funcionamiento de las células neurales y de sus
conexiones, o sea, el aprendizaje promueve
modificaciones pldsticas, como crecimiento de nuevas
terminaciones y botones sindpticos, crecimiento de
espiculas dendriticas, aumento de las areas sinapticas
funcionales, disminucién de la hendidura sindptica,
cambios en las conformaciones de las macro-proteinas
receptoras presentes en la membrana pos-sindptica
(fig4) y por
neurotransmisores.

dltimo el incremento  de

La practica o la experiencia promueven
modificaciones en la representacion del mapa cortical.
Diversas investigaciones muestran que la adquisicion
de una nueva habilidad motora, como por ejemplo tocar
el piano, provoca la reorganizacién del mapa cortical,
aumentando el drea relacionada con los musculos
flexores y extensores de los dedos. Estudios con
lectores de Braille verificaron del mismo modo que el
dedo indicador utilizado para la lectura tenia mayor
representacion cortical que el dedo indicador contra
lateral.

A través del aprendizaje y de la memorizacion

tenemos conocimiento del mundo, creamos nuestro
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propio mundo e informamos al mundo quienes somos
nosotros.

- Plasticidad después de los procesos lesionales

Para la comprension de esta etapa es necesario un
conocimiento bdsico de los mecanismos de lesion
cerebral. Durante un dafio cerebral, ocurren muchos
eventos simultdneamente en el lugar de la lesién y en
regiones mas alejadas. En un primer momento las
células dafiadas liberan sus aminodcidos y sus
neurotransmisores; al haber una alta concentracion de
éstos las neuronas se hacen mds activas y mads
vulnerables a posibles lesiones. Neuronas muy activas
pueden liberar al neurotransmisor glutamato, el cual es
el neurotransmisor excitatorio mas abundante del SNC,
que alterard el equilibrio de los iones de calcio al
inducir su influjo hacia el interior de las células
nerviosas, activando varias enzimas téxicas y llevando
a las neuronas a la muerte. Este proceso es llamado de
excitotoxicidad.

Ocurre también la ruptura de los vasos sanguineos e
isquemia cerebral, que disminuyen los niveles de
oxigeno y glucosa. Estos son esenciales para la
supervivencia de todas las células. La falta de glucosa
promueve la insuficiencia de las células nerviosas para
mantener su gradiente transmembrdnico, permitiendo la
entrada de mas calcio hacia dentro de la célula,
provocando un efecto cascada.

De acuerdo con el grado del dafio cerebral, el
estimulo nocivo puede llevar a las células nerviosas a la
necrosis cuando hay ruptura de la membrana celular,
haciendo que las células liberen su material
intracitoplasmético y entonces lesionando al tejido
circundante; o puede activar un proceso genético
denominado apoptosis, donde la célula nerviosa
mantiene su membrana plasmdtica. Por lo tanto no
liberard su material intracelular, no habra liberacién de
sustancias con actividad pro-inflamatoria, no atacando
las otras células. La apoptosis es desencadenada cuando
hay algunos estimulos nocivos, principalmente cuando
existe toxicidad por la presencia de glutamato, estrés
oxidativo y alteracion en la homeostasis de los iones de
calcio.

En general, la lesion no interfiere sola ni directamente
en una neurona sino que afecta a las demds neuronas,
porque las neuronas trabajan en cadena y cambian

sustancias entre si, promoviendo entonces una
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alteracion de toda la trama de conexiones neurales, con
ampliacion de la lesion en red. Hay asf, una explicacion
de por qué una determinada drea cerebral con lesion
altera otras regiones interconectadas. Este proceso es
denominado como degeneracién transneural y puede
ser observado a veces, en neuronas alejadas a la lesion,
o sea la degeneracion traspasa las regiones donde la
neurona lesionada mantenia conexiones directas.

Con todos estos acontecimientos, el SNC tiende a
defenderse y activa otras células, como los macréfagos,
presentes en el torrente sanguineo, los astrocitos y las
microglias, que inician la funcién de fagocitosis, para
asi retirar los materiales téxicos y no beneficiosos del
SNC.

Las células de la glia promoverdn una cicatriz glial en
el lugar de la lesion, para intentar impedir la pérdida del
flujo intra-citoplasmético de las neuronas lesionadas.
Esa cicatriz a veces se convierte en una barrera que
impide a las neuronas sanas formar nuevas conexiones.

La lesién promueve entonces, tres situaciones
distintas: a) una en la que el cuerpo celular de la
neurona es alcanzado y se produce la muerte de la
neurona, siendo este caso un proceso irreversible; b) el
cuerpo celular estd integro y su axén estd lesionado o c)
la neurona se encuentra en una etapa de excitacion
disminuida, donde los procesos de reparacién empiezan

a surgir.

- Recuperacion de la eficacia sinaptica

Como vimos anteriormente, los traumas neurales
pueden provocar isquemia; debemos propiciar que los
niveles de oxigeno sean ideales para criar un nuevo
ambiente que propicie la excitabilidad de las neuronas.

La lesién puede llevar también a un edema, el cual
puede comprimir axones circundantes y axones no
lesionados directamente. Esta compresion sobre estos
axones impiden la transmisién de informaciones hacia
otras células. Con la regresion paulatina del edema se
produce la “liberacion” de los axones, los cuales
vuelven nuevamente a transmitir sus informaciones
(Fig. 2).

En los casos hemorrdgicos, la reduccién del aporte
sanguineo local es necesario, pues la sangre, en
contacto directo con las neuronas, se vuelve altamente
toxico. En esta fase, la profilaxis se lleva a cabo a través

de las drogas neuroprotectoras.
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Figura 2: Recuperacién de la eficacia sindptica. A) cuando hay una lesién vascular,
traumatica o quirirgica, hay formacion de edema, que impide, por compresién
estructural, la transmisién de los impulsos nerviosos de las células circundantes a la
lesién. B) después de la regresién del edema, las neuronas de alrededor y no
afectadas directamente por la lesion, la duccion de los impulsos a

través de sus axones (flecha negra) culminando con la activacion de la contestacion
fisiolégica de otra neurona diana (flecha azul).

- Potenciacion sinaptica

Este proceso plastico consiste en mantener la funcién
mads efectiva de los contactos sindpticos. Como se sabe,
el terminal axdnico se divide en general, en un nimero
muy grande de brazos o prolongaciones semejantes a
las de un arbol (ésto les confiere el nombre de
“telodendros” (tele, distancia; dendros, arbol).
Innumerables sustancias neuro-activas producidas en el
cuerpo celular de la neurona son transportadas hasta los
telodendros, como por ejemplo, neurotransmisores. El
cuerpo celular continda la  producciéon de
neurotransmisores, aunque haya lesiones en algunos de
estos terminales axonicos. Los neurotransmisores que
no son transportados hacia los terminales lesionados
son ahora transportados hacia los telodendros, los
cudles no fueron comprometidos por la(s) lesion(es).
En este momento, se verifica un aumento morfol6gico
en el tamafio de los botones pre-sindpticos y un
aumento en la cantidad de neurotransmisores en los
botones no lesionados (Fig. 3). Un ejemplo cldsico es el
de la lesion periférica del nervio facial. Cuando se
produce esta lesién, muchas fibras musculares de la
cara no reciben el neurotransmisor caracteristico de la
unién mio-neural: acetilcolina. Entretanto, las fibras
musculares que atin son inervadas por los axones no
lesionados, exhiben un aumento significativo de
acetilcolina, que puede ser comprobado a través de la

medicion de la cantidad de acetil-colinesterasa.

Figura 3: Potencializacién sindptica. A) La de la izquierd: ti en
este ejemplo, contactos sindpticos con la de la derecha a través de cuatro
terminales axénicos. B) si ocurre una lesién en al; de estos || oni

todas las sustancias quimicas producidas en el cuerpo celular, como
hacia los terminales intactos.

neurotransmisores, son ahora

P

En esto caso hay un aumento morfolégico de estos €omo por ej

aumentando la cuantidad de neurotransmisores en estos mismos botones pre-
sindpticos.

- Hipersensibilidad de denervacion

Una de las funciones del axdén pre-sindptico es
controlar la sensibilidad de la célula post-sindptica en
cuanto a los estimulos quimicos o eléctricos (cuando se
trata de sinapsis eléctricas). Por otro lado, se sabe que
las dendritas y el cuerpo celular reciben muchos
terminales (botones pre-sindpticos) oriundos de otras
células nerviosas. La estimacién es que cada neurona
recibe, como media 10.000 contactos sindpticos. Para
poder captar los neurotransmisores, en la membrana
post-sindptica poseen receptores especificos. Cuando
hay una lesién o degeneracién de una de las neuronas
aferentes, los receptores de la membrana post-sindptica
desaparecen, se forman nuevos receptores en la
membrana post-sindptica, en los lugares donde esta
neurona contintia y recibe botones sindpticos que llegan
de otras neuronas. Esto es, en realidad, una tentativa de
la neurona para aumentar su sensibilidad a los
neurotransmisores, o sea que a través del aumento de
los receptores, puede captar mds neurotransmisores.
Este fendmeno tiene lugar, gracias al aumento del
nimero de receptores en la membrana post-sindptica,
por lo que hay menos tiempo para la degradacion de los
neurotransmisores y menos tiempo para la absorcion de
ellos por las células de la glia (fig. 4).

Aqui podemo citar un ejemplo cldsico que sucede
durante la Enfermedad de Parkinson. Como se sabe, en
esta enfermedad hay una degeneracion selectiva de las
neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra, asi

como una progresiva degeneracién. Varias neuronas de
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la sustancia negra paran de enviar sus
neurotransmisores, en este caso la dopamina, para la
“puerta de entrada” de los nucleos da base (nicleo
estriado). Se estima que entre el 40 y el 60% de las
neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra
degeneran antes que el paciente presente las
alteraciones clinicas caracteristicas de la Enfermedad
de Parkinson, observdndose como lentamente hay una
muerte de un 50% de las neuronas, como media y que
el individuo continua su desarrollo, estd contento, su
repertorio de movimientos, etc. Ocurre, durante esta
fase degenerativa, un aumento significantivo en el
numero de receptores de la membrana post-sindptica de

las neuronas del nicleo estriado.

_ﬂs

Figura 4: Hipersensibilidad de denervacién. A) la neurona recibe sus aferencias de
otras dos neuronas. Se observa, en la membrana post-sindptica, la presencia de
receptores. B) cuando hay degeneracién de una de las fibras nerviosas, desaparecen
los pt de la k post-sinaptica, los cuales captaban los

did indptica. Concomitantemente al

P

enlal

neurotransmisores lib

desap de estos recepts otros recept aparecen en los sitios donde la
ain iene contacto sinapti
il ik 2
U] &
i "'
Figura 5: Persistencia de hiperinervacion. A) esq de una d el
desarrollo pi tal. En este esq esta recibe tres contactos sinapticos

de una célula situada arriba y otros tres de una célula situada abajo. B) conexiones

en el si nervioso

Obsérvese que la neurona no tiene
seis contactos sindpticos, como en (A), pero si, de cuatro (dos de la célula de arriba
y dos de la célula de abajo). C) cuando hay lesién en el periodo pre-natal o durante
los indpticos, que p
mantienen activos.

la inf: ibl moririan, persi y se

REV FISIOTER (GUADALUPE). 2007; 6 (SUPL): 9-18

- Persistencia de hiperinervacion

Como explicamos en el punto uno, durante el
desarrollo del SN hay una superproduccién de las
células nerviosas. La estimacion es que se producen dos
veces mds células nerviosas que las que tenemos
durante la adultez. En otras palabras, hay una muerte
bioldgica, durante el desarrollo pre-natal que alcanza
aproximadamente el 50% de estas células (Muerte
Celular Programada - MCP). Este fendmeno forma
parte de la llamada “lapidacion sindptica”. Entretanto,
si hay alguna interferencia anormal en este periodo de
competicioén por los lugares sindpticos, principalmente
durante la la infancia, algunas neuronas, las cuales
tedricamente moririan, pueden permanecer vivas y
mantener sus contactos sindpticos (fig. 5).

Este es el unico fendmeno que, evidentemente ocurre
antes que los telodendros tengan su agregacion, el cudl
nombre de

les aporta el “persistencia de

hiperinervacién”.

- Reclutamiento de sinapsis silentes

Existen algunas sinapsis en los organismos adultos y
en situaciones fisiolégicas que estdn presentes
morfoldgicamente, pero estdn inactivas desde el punto
de vista funcional, no ejerciendo influencia sobre otra
célula. Esas sinapsis pueden ser activadas o reclutadas
durante los procesos bioldgicos de la vejez y en los
procesos lesionales (fig. 6).

Brasil-Neto et al. (1992)
admirablemente, este fendmeno también en humanos.

verificaron,

Simularon, a través de un bloqueo anestésico, la
amputaciéon del miembro superior en voluntarios
adultos normales y con la ayuda de la estimulacion
eléctrica transcraneana observaron que pocos minutos
después de la anestesia del miembro, hubo un aumento
en las dreas de proyeccion cortical motora para los
musculos inmediatamente préximos al bloqueo
anestésico. Como esa modificacién fisiolégica duré un
espacio de tiempo extremamente corto, formularon la
hipétesis que no hubo tiempo para la produccién de
nuevas conexiones sindpticas. Esa modificacion
solamente fué el resultado del desenmascaramiento de
las conexiones sindpticas pre-existentes.

En general, los botones pre-sindpticos de estas fibras
dormidas tienen un tamafio reducido si los comparamos

con las fibras activas, o sea tienen axén y botones
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Figura 6: Reclutamiento de sinapsis silentes. A) exhibe el esquema de las neuronas
existentes desde el punto de vista morfolégico, pero no funcional. B) exhibe un
crecimi I (plasticidad morfol6gica) de las fibras nerviosas en direccién

a su 6rgano diana, el cual ahora es inervado (plasticidad funcional).

terminales menores y ademds tienen una hendidura
sindptica mds larga de su meta. El reclutamento de estas
fibras promueve una plasticidad funcional y también
una plasticidad morfoldgica.

— Brotes regenerativos

Este fendmeno consiste en la formacion de nuevos
brotes axodnicos y/o dendriticos, partiendo de
prolongaciones lesionadas o no lesionadas. Puede
ocurrir en neuronas localizadas cerca de la lesién o en
neuronas muy alejadas, como por ejemplo neuronas
localizadas en lo hemisferio contralateral.

Este mecanismo fue primeramente descrito en el SNP,
siendo confirmado por muchos experimentos. Uno de
ellos fue el realizado por Da-Silva et al. (1985), cuando
seccionaron el nervio cidtico a ratones y les implantaron
un tubo biodegradable entre las fibras proximales y
distales, los cuales se mantenian separados por un
espacio de 4mm. Después de cuatro semanas,
observaron que los axones que habian brotado estaban
mielinizados y que mantenian conexiones funcionales.
En el SNC, Bjorklund, apud Stein et al. (1995), fueron
unos de los pioneros en este tipo de investigaciones.
Ellos seccionaron el tracto de fibras nigro-estriales
(mencionadas anteriormente en la Enfermedad de
Parkinson) de ratones adultos y observaron que entre el
3°y el 7° dia tras la lesion, un pequefio grupo de fibras
empezd a crecer a través de la seccidén, pero
permanecieron en las cercanfas de la lesién. Poco a
poco, los terminales nerviosos crecieron hasta
restablecer el contacto con sus metas, concretamente
con el niicleo caudado y el nicleo putamen.

Los brotes pueden ser clasificados en dos tipos:

Brote regenerativo: Ocurre en axones y/o dendritas
lesionados y constituye la formacion de nuevos brotes
partiendo del segmento proximal. El extremo distal al
mismo tiempo degenera, en general rdpidamente

D

Figura 7: Brote regenerativo. A) exhibe una lesion (circulo azul) en un cuerpo
celular de la neurona diana (célula derecha). Se observa que los terminales axénicos
én lesionados. B) exhibe un

circuito normal entre dos neuronas proximas, las cuales no fueron alcanzados por la

de la célula-origen (célula izquierda) fueron

lesion. C) esquema del nuevo crecimiento (regenerativo) de los axones lesionados en
(A). Esto brote regenerativo hace que los nuevos brotes mantengan contacto
sindptico con células proximas, las cuales no murieron con la lesion.

X

Figura 8: Brote col 1. A) en este
cuerpo celular de una neurona de origen. B) con la muerte de la neurona de origen
(brote) col

no lesionadas directamente. Estas fibras pueden ahora re-inervar las neuronas que

hay una lesién (circulo azul) en el

amriba lesionada, se observa un

I de fibras proximas, pero

quedaron sin aferencia.

(degeneracién Walleriana), mientras que el crecimiento
de estos brotes y la formacién de una nueva sinapsis
constituyen la denominada sinaptogénesis regenerativa
(fig. 7). Este crecimiento axonal puede establecer una
ligadura funcional, correcta, donde el axén crece por
entre la vaina de mielina, que se dirigird hasta su célula
diana. Se puede atin producir una unién no funcional, o
sea incorrecta, a través de la cual el ax6n pueda seguir
nuevos caminos a lo largo de otras vainas de mielina y

entrar en contacto con células diana incorrectas.

Brote colateral: Ocurre en axones que no padecen una
lesion, en contestacion a un estimulo que no forma parte
del proceso normal de desarrollo. Este brote hace una
sinaptogénesis reactiva. Esta nueva sinapsis puede o no
sustituir el circuito neuronal original, pero ciertamente
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previene la atrofia de las dendritas de otras células no
lesionadas y permite que éstas no sean degeneradas,
manteniendo un nivel funcional de excitabilidad (fig.8).

En el SNC adulto, los brotes no ocurren a largas
distancias, ya que queda restringido al territorio del
campo dendritico de las neuronas sin aferencia, o sea
que parardn de recibir conexiones. Ya en el SNP parece
haber un ambiente mds favorable para este fenémeno,
siendo ésto comprensible ya que el SNC tiene una
relacion neurona-neuroglia mucho mds compleja,
donde un oligodendrocito forma la vaina de mielina de
varias fibras nervosas, mientras que en el SNP, cada
célula de Schwann envuelve una pequefia regién de
fibra nerviosa. Algunos estudios observan también que
los oligodendrocitos poseen proteinas de superficie
celular, las cuales inhiben el crecimiento de neuritas,
tales como: Inhibidores de Neuritas (NI-35 e NI-250),
Glicoproteina Asociada a la Mielina (MAG) y la
proteina Nogo-A. De esta forma, las neuritas no crecen
directamente sobre los oligodendrocitos, a la vista de
que ellos requieren la actuacién de anticuerpos contra
las proteinas inhibidoras de crecimiento. Otro factor
que puede perjudicar los brotes son las cicatrices
gliales, las cuales se forman después de las lesiones.
Los brotes, muchas veces precisan atravesar esta
barrera para alcanzar su meta. Concluimos por tanto
viendo como los brotes en el SNC podrian experimentar
mayor nimero de errores en los contactos que en el
SNP. Los factores inhibidores servirfan entonces, para
la prevencidn de este hecho.

Reorganizacion del homdunculo cortical
después de la lesion del nervio periférico

Se puede notar, a través de lo expuesto en la parte I de
este articulo, que el "mapa cortical" no es constante, que
puede alterarse en diferentes condiciones. Observemos
el caso de una seccion, tras una fuerte distension en un
nervio periférico, por ejemplo se produce una lesion del
nervio mediano (Nm), el cual inerva la parte lateral de
la superficie ventral de las manos.

En la Fig. 9 tenemos, de manera esquemadtica, un
"mapa cortical" con representaciones de las manos en
diferentes etapas después de la seccion del nervio. En la
fig. 9A, tenemos las representaciones corticales antes
de la lesion. En la fig. 9B vemos el mapa

REV FISIOTER (GUADALUPE). 2007; 6 (SUPL): 9-18

TN TEE NE—

WO O U
-I-J-J-I—-—
ml‘.—l‘.l-“'-l

Figura 9: Modificaci dinamicas en la t

mano. Las figuras de 9A hasta 9D exhiben la secuencia de las modificaciones, las

fia cortical de la region de la

POE!

cuales ocurren después de una lesion del nervio mediano. En 9E se observa el “mapa
1 d P és de la tr i6 y

on periférica del nervio mediano.

Debido a una incorrecta reinervacion periférica, la representacion de la mano es

a distintas y sef
regiones de la superficie de la mano. 9F y 9G esq; izan las al i del

como un “mosaico”, donde existen zonas que

P

“mapa cortical” después de una lesién central en la representacion del dedo medio
(D3). Si la representacién de D3 estuviese desde el inicio totalmente lesionada, se
generaria una nueva representacion del dedo medio, mas adelante, alrededor del
cértex lesionado. 9H exhibe un aumento de la representacion de los dedos indice
(D2) y medio (D3) después de una ion periférica.. “D”, dedo;
“S”, superficie digito-palmar. (Modificado de MERZENICH et al., 1983).

inmediatamente después de la lesion del Nm, donde el
drea punteada representa la ausencia de reaccién ante
una estimulacién sensitiva; esto significa que toda esa
regién, en la cual llegaban las informaciones
transmitidas por el Nm, estd inactiva.

Cuando volvemos a mirar la representacién de las
manos después de algunas semanas, sin que haya
ocurrido una regeneracién del nervio periférico (en el
presente experimento), se observa una visible alteracion
del "mapa cortical" (fig. 9C). En el drea que
inmediatamente después de la lesién no tenia ninguna
reaccién, ahora reacciona nuevamente a las
estimulaciones sensitivas.

Después de la pérdida total de un dedo, se puede
observar una situacién semejante, o sea el area cortical
donde no habfa reaccién por la falta del dedo, vuelve a
contestar a los estimulos provenientes de los dedos
vecinos, después de la reorganizacion cortical. [Para
mayores detalles, lean MERZENICH et al., 1983.]

La fig. 9D exhibe un "mapa cortical" de una
representacion de la mano, tras algunas semanas de la
lesion, en la cual habria una total regeneracién del Nm;
esto es posible si el nervio sélo fue estirado o pinzado,
pero sin una seccién total. A simple vista es dificil
diferenciar esta

nueva representacion de la

representacion previa a la lesion (fig. 9A).
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Una reorganizacion falsa o incompleta después de
una seccioén de un nervio periférico, conduce a un mapa
cortical como el observado en la Fig. 9E. En este caso
tuvo lugar una reorganizacién irregular y algunas
pequefias "islas" acabaron por formarse donde las
neuronas reaccionan a los estimulos oriundos que
llegan desde puntos diferentes y alejados de la mano.
Asi, miramos que no es posible, a nivel cortical, ajustar
un fallo ocurrido en la reorganizacién periférica; en
otras palabras, la capacidad de reorganizacién cortical
es tanto menor cuanto mayor es la zona alcanzada y

cuanto mayor es la lesion del nervio.

Reorganizacion después de una lesién
central en el cortex somatosensitivo

Las fig. 9F y 9G presentan el efecto de una lesion
central en el cértex somatossensitivo. En la Fig. 9F
vemos representada una zona de puntos, que representa
una lesion, mayor que la representacion del dedo medio
(D3). En este caso, hay primero una pérdida total de la
percepcion de ese dedo. El tejido destruido degenera y
después de algunas semanas, permanece una pequefia
parte de glia reactiva (parte negra en la fig. 9G).
Ademas, ocurre, en los bordes de la lesidn, dentro del
tejido nervioso que permanecid, una reorganizacion del
"mapa cortical". Tiempo después, se presenta en las
bordes del area lesionada, nuevamente una zona en la
cual estd representada la sensibilidad del dedo medio.
Anteriormente a la lesidon, estaban en ese lugar,
representados tanto el dedo indicador (D2) como el
dedo anular (D4), o sea, la funcién del tejido destruido
fue asumida por el tejido nervioso vecino intacto,
debido a una asimilacién de la sensibilidad de los dedos
D2 y D3; esto fendmeno recibe el nombre de vicariante.

Plasticidad a través de la estimulacion
periférica

Estimulaciones sensoriales periféricas (por ejemplo:
en la pie) pueden también desencadenar modificaciones
en la organizacién del "mapa cortical". Ocurre
sobretodo un aumento de las dimensiones de la
representacion cortical de la periferia estimulada. En la
Fig. 9H miramos un "mapa cortical" de un cortex

somatosensitivo de un chimpancé ("Macaca mulatta")

que fue entrenado para sentir diariamente durante varias
horas el dedo indicador (D2) y o el dedo medio (D3)
sobre una placa de fieltro. Se buscaba estimular
fuertemente la superficie de los dos dedos y se observé
claramente que las representaciones somatosensitivas
de los dedos D2 y D3 en el "mapa cortical" sufrieron un
aumento muy considerable (Fig. 9H).

Esa observaciéon aclara los mecanismos de la
plasticidad del "mapa cortical", o sea, la estimulacion
periférica significa una fuerte excitacion en las
neuronas del drea cortical que representa la region
estimulada. Por tanto, se debe tener en mente que la
actividad neural o mds precisamente, un tipo especifico
de actividad neural, tal vez sirva como uno de los
componentes del mecanismo de la plasticidad. Ella
tiene un efecto protector, beneficioso y puede ser
utilizada para volver mas fuertes las representaciones
somatotopicas (homiinculo) débiles por lesiones y/o
disfunciones.

Asimismo, pacientes con lesiones y/o alteraciones en
el campo visual cortical, por ejemplo, pueden tener una
visible mejora a través de repetidas estimulaciones
visuales; esa mejora, como describe Poppel (1982), no
ocurre sélo con la estimulacién visual que tenemos a
diario en nuestro ambiente. Se vuelve necesario utilizar
algunos ejercicios como, por ejemplo, la estimulacion
con puntos luminosos, los cuales deben ser observados
atentamente por el paciente. Se debe por lo tanto,
prestar atencién al hecho de que la actividad neural,
solamente, es insuficiente para alcanzar la
reorganizacion de un area afectada. Por lo contrario,
debemos tener varios patrones especificos de actividad
neural de acuerdo con las dreas dafiadas. Activar esos
patrones epigenéticamente deberia ser el objetivo de
todo método terapéutico.
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