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1.- INTRODUCCION.

* ¢Por qué se recurre a las Neurociencias para jfistir la practica de la Atencion
Temprana?
¢ Problemas para la demostracion directa de la édicde la intervencion en
atencién temprana.
¢ Aportaciones de las neurociencias para la demadstraindirecta de la
eficacia de la intervencion en atencion temprana.
* Informacién acerca de la influencia de la estimdla@ambiental en
el desarrollo del sistema nervioso.
» Informacién directamente aplicable para comprermdatesarrollo
evolutivo del nifio.
» Informacién aplicable para estructurar el desarolle Ila
intervencién en atencion temprana.

* ¢ Qué nos interesa saber de las Neurociencias?

¢ Como funciona el sistema nervioso
* Qué elementos lo componen y como funcionan esoseaks.
Cémo se forma el sistema nervioso y cémo influyeamibiente en la
determinacién de su arquitectura y funcionamiento.
Qué indices nos pueden indicar el estado evoldésistema nervioso

Principios de
Neurociencias
- -

<

Qué posibilidades de modificacion y adaptaciéngtiehsistema nervioso.
« En condiciones normales, ante la influencia amhble(plasticidad
neural natural).
* En condiciones patologicas, ante la lesion neurcéogplasticidad
neural postraumatica).

Plasticidad
Neural
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2.- PRICIPIOS DE NEUROCIENCIAS.

O Células del sistema nervioso: Caracteristicas gdiones.

Una de las caracteristicas fundamentales de larimativa es su capacidad de
reaccionar ante la estimulacién. En los organisamiselulares esta funcion, y todas las
demas, la realiza la Unica célula que los complndos organismos pluricelulares, las
distintas células se van especializando en tamagatas. A pesar de ello, funcionan y
responden como unidad, para lo cual necesitan dsisitema de control que esté
interconectado con los distintos elementos espeatis que lo componen. Ese sistema
de control es el sistema nervioso (SN), 0 mejassisééma neuroendocrino.

En el SN humano el elemento fundamental es ebogreompuesto por muchas
subdivisiones con estructuras y circuitos propiesa unos 1.350 gramos en el adulto y
su célula fundamental es la neurona. Se calculgpgsee un billon de neuronas, y un
namero 10 veces superior de células gliales. Qmhdréos ahora en las neuronas,
diremos que éstas estan interconectadas entrestahlexiéndose al menos 1.000
billones de contactos que llamamos sinapsis.

Asi pues, el sistema nervioso (SN) esta formadalpsttipos de células:

- Neuronas Elemento procesador y transmisor de la informggi@ra lo que cuenta
con el axon (prolongacion Unica que termina enogbrb sinaptico) y las dendritas
(prolongaciones multiples que actian como receptdee informacion). Existen
distintos tipos de neuronas:

@ Segun el namero y disposicién de sus prolongasionablamos de neuronas
multipolares, bipolares y monopolares.



Dr. Francisco A. Garcia Sanchez Justificacion de la AT desde las Neurociencias / 3

s Segun el tipo de informacion que transmiten, bk de neuronas sensitivas,
de asociacion y motoneuronas.

-~ Neuroglia Son las células mas numerosas del SN. Aunqueenergn impulsos
nerviosos, contribuyen a variar su velocidad destrasion desarrollando las vainas
de mielina que protegen los axones y monitorizaactavidad de las neuronas a la
vez que controlan el microambiente que las rodedenfas, se encargan de la
nutricion de la neurona, de la limpieza del SN gprdades fagocitarias) y de actuar
como tejido conjuntivo (funcidén de sostén y sopdedas distintas estructuras).

El funcionamiento del SN se basa en las capacidaelgpermeabilidad selectiva
de la membrana celular, la cual sélo permite ergambio de determinados iones entre
el liquido intra y extracelular. Estas caracterégiocasionan una diferencia de potencial
bioeléctrico entre los dos lados de la membranagoso. Esa diferencia de potencial se
ve bruscamente alterada con la llegada de un dstielucual puede dar lugar a lo que
conocemos como "potencial de accion” o impulsoinsov

El impulso nervioso o potencial de accion congmies, en el intercambio de
iones (particulas con carga eléctrica) atraves aeembrana celular. Comienza con una

fase dedespolarizacion(provocada por la entrada masiva de ione$ Bia la célula),
seguida inmediatamente por una faserefgolarizacion (provocada por la salida de

iones K.

Esta secuencia de despolarizacién/repolarizacjoe €s el impulso nervioso) se
transmite por la membrana del axdén neuronal hdclzo®n terminal, en el cual se
produce el contacto con la siguiente neuraiaapsi3. Su velocidad de transmision
viene determinada por diversos factores como aheli@ de la fibra nerviosa v,
especialmente, la presencia o ausenciade de mielinaen el axén.

La sinapsis, supone el elemento clave para corderaes funcionamiento del SN
y de sus capacidades de aprendizaje y desarralo.d&la, es el elemento mas
susceptible de producir cualquier alteracion efiumtionamiento del SN, ya que regula
todo su funcionamiento (funcidon de valvula) y susdificaciones estan en la base de
conductas tan tipicamente humanas como el aprgagizaa memoria.

NEURONAS: TIPOS Y CARACTERISTICAS. ‘

La neurona o célula nerviosa es el elemento pagioesy transmisor de informacién en todo el
SN. Esta célula especial esta sometida aeynde inmutabilidadsegun la cual, en el tejido nervioso no
existe recuperacion real de la neurona desapardcadsazdn estd en su falta de centriolo (estractur
celular implicada en los procesos de division eg)ulPor ello, nacemos con un nimero determinado de
neuronas para toda la vida.

1) Estructura neuronal

Como toda célula, la neurona posee una membramapuesta de lipidos y proteinas, que la
limita y protege. Precisamente, las caracteristieapermeabilidad selectiva de esta membrana @olan
neurona de su capacidad de transmitir informacibrfoema de impulsos nerviosos. El cuerpo de la
neurona (soma), esta formado por un nucleo (corcioosomas), un citoplasma o plasmolema (que
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presenta ciertas diferencias con el citoplasma rde aélula normal), y unas prolongaciones (axén y
dendritas) que marcan las diferencias con el isstas células organicas.

Como en todas las células, en el citoplasma eramoos mitocdndrias, ribosomas, reticulo
endoplasmatico y aparato de Golgi (ver descripciénsus funciones en practica 1). Sin embargo, la
neurona carece de centriolos (lo que imposibilitalisision mitética) y posee una estructura quelen
es particularmente interesante de resaltar pomgportancia ya que constituyen Gitoesqueletaue da
forma a la célula y a su prolongacioines: las nigunittas.

Las neurofibrillas son estructuras fibrilares quecan el citoplasma neuronal y recorren todo el
axén. Ademas de una funcibn mecanica de refuerzoucasal y de, quizas, una capacidad
neurosecretora, sirven de sistema de comunicacdm enduccion de sustancias a nivel intracelukar y
lo largo del axén. Estudiandolas al microscopiatedmico distinguimos:

* neurofilamentos formados por largas fibras proteicas similar&sajue se encuentran
en el cabello;

* microfilamentos son las fibras mas finas que podemos encontral @toesqueleto de
la neurona, se sitlan en las paredes internas deemabrana celular y axénica y
consisten en una doble cadena de actina (una dprdésinas responsables de la
contraccién muscular)

« microtdbulos son los mas gruesos, con diametros entre 2000y R4y estan
constituidos por haces de trece filamentos mas fiffmrmados por largas cadenas de
una proteina llamada tubulina) dispuestos alredddama oquedad central.

El axon (cilindroeje o neurita), es una prolongaciinica, que sale de un ensanchamiento del
soma neuronal que llamamos cono axoénico (el cusdrdpefia una labor fundamental en la génesis del
potencial de accion), y termina en unas ramificaesodenominadas telodéndrias, cada una de lascuale
posee un botén sindptico. Su longitud varia sedip@ de neurona, pudiendo ser desde unos pocos
milimetros hasta mas de un metro. Su funcion eslumn el impulso nervioso, desde su punto de
generacion en el soma (cono axonico) hasta sudétedvias (sentido eferente o celulifugo).

Las dendritas, por su parte, consisten en prothogas mudltiples, finas y arborescentes,
generalmente cortas, que actian como receptofesinfermacion hacia el soma (conduccion en sentido
aferente o celulipeto).

2) Tipos de neuronas

El tejido nervioso, sobre todo el encéfalo, sact@riza por su graneterogeneidadfrente a la
homogeneidad que solemos encontrar en el tejidarénguima de cualquier otro érgano). Este concepto
hace referencia a que en las distintas regionesf&itas podemos encontrar una arquitectura celular
claramente diferente, tanto por la disposicion caooel tipo de células que alli encontremos. Langr
variedad de neuronas existentes permite distinttentos de clasificaciérDesde un punto de vista
descriptivg teniendo en cuenta el nimero y disposicién depsol®ngaciones, podemos hablar de tres
tipos fundamentales de neuronas:

1) Neuronas multipolares, cuando ademas del ax@rsana surgen mdltiples ramificaciones dendriticas
Son las mas frecuentes, pudiendo distinguirse ulatip®s:

» De axén largo (o tipo Golgi 1), que suelen abandaiaSistema Nervioso Central por las raices
ventrales de los nervios espinales o cranealesppéetica dedicada a la médula espinal). De este
tipo son las células piramidales de la corteza,cédalas de Purkinje del cerebelo y las grandes
motoneuronas de la médula espinal.

» De axon corto (o tipo Golgi Il), que suelen pernwanedentro del Sistema Nervioso Central, siendo
de este tipo la mayoria de las neuronas de aségiadnterneuronas.

2) Neuronas bipolares, que poseen Unicamente adsngaciones, una axénica y otra dendritica, que
muchas veces son dificiles de distinguir entréGgineralmente son neuronas sensitivas del Sistema
Nervioso Periférico, como las células bipolaresadeetina o las células olfatorias. En estos cdass,
células bipolares contactan con receptores selesgapecializados de los que reciben la infornmacié
que transmiten al SNC.

3) Neuronas monopolares o unipolares, de cuyo Saheauna Unica prolongacion, que puede dividirse y
ramificarse en una porciéon dendritica y otra ax@dnica funcion del soma queda reducida al
abastecimiento de nutrientes y elementos necesgaoa la transmision del impulso nervioso



Dr. Francisco A. Garcia Sanchez Justificacion de la AT desde las Neurociencias / 5

(neurotransmisor). Son neuronas sensitivas loakliacasi exclusivamente, en el Sistema Nervioso
Periférico, especializadas, en la mayoria de leesan la deteccidn del tacto, la temperaturagsotr
fendbmenos sensoriales que afectan a la piel. B easos, la rama dendritica de la neurona unipolar
actla como terminales nerviosos libres capacesag&rcpor si solos la informacion sensorial que
transmiten al SNC.

Desde un punto de vista funcionalegin el tipo de informacién que transmiten, i@mb
podemos distinguir tres tipos basicos de neuronas:
1) Neuronas sensitivas o aferentes, encargadasptardas variaciones producidas en los receptores
sensoriales y transmitirlas a los centros espesifiiel SNC para cada modalidad sensorial.
2) Motoneuronas o eferentes, encargadas de lldvanisculo la respuesta elaborada por el SNC de
acuerdo con la informacidén sensorial recibida.
3) Interneuronas o neuronas de asociacion, situatdess la neurona sensitiva y la motoneurona.

NEUROGLIA: TIPOS Y CARACTERISTICAS.

La neuroglia forma el soporte de las estructueasanales (glia=cemento). Son muy numerosas
en el SN, calculandose que hay unas 9 célulaggl@ir cada neurona.

Sus caracteristicas fundamentales se pueden resuiois siguientes términos:

» Carecen de axon.

« No transmiten impulsos nerviosos, aunque contribugavariar la velocidad de transmisién en las
distintas fibras nerviosas (vaina de mielina).

« Son elementos de sostén, realizando el papelide tnjuntivo en el SN.

« Juegan un papel clave en el metabolismo de la napoontribuyendo a su nutricion.

« Pueden reproducirse por mitosis, para lo cual posestriolo.

» Se encargan también de la limpieza del SN, grac&@as propiedades fagocitarias, ocupando el espacio
gue dejan las neuronas muertas.

A partir de los afios 80, a las células glialessaéconocié también su papel fundamental en la
monitorizacion de la actividad de las neuronasefdtehdo, recibiendo e interpretando informaciormreob
la actividad de las neuronas), algo que llevan lgo ceontrolando el microambiente neuronal (su
composicion ionica, los niveles de neurotransmisoincluso suministrando a las neuronas factores de
crecimiento).

1) Tipos de neuroglia y su funcian

En el Sistema Nervioso Central (SNEddemos distinguir cuatro tipos fundamentaleséelas
gliales:

1) Macroglia o neuroglia astrocitaria; son céluimandes, muy arborizadas y en forma de estrella
(astrocitos). Su funcion es establecer un puentetéecambio entre la circulacién sanguinea y el
tejido nervioso (glia de transporte), contribuyeada formacion de la barrera hematoencefalicaa Par
ello, sus diferentes prolongaciones estableceractos, por un lado con los capilares sanguineos y
por otro con las neuronas. Ademas, intervienenaenidatrizacién del tejido nervioso rellenando
espacios libres

2) Oligodentroglia; mas pequefias que los astrqaitadizan a nivel del SNC las mismas funciones que
las células de Schwann en los nervios y fibradqreras: emitir prolongaciones que envuelven a las
fibras y axones, proporcionandoles su cubierta @dima. Para ello, la oligodendroglia emite varias
prolongaciones, cada una de las cuales se enrolla axén, formando la fibra mielinica. No obstante
también puede proteger varios axones simultaneamsint crear la vaina de mielina (fibras
amielinicas).

3) Glia ependimaria: forma una lamina celular q@pza las cavidades cerebrales y de la médulaaspin
(ventriculos cerebrales, acueducto de Silvio y lcapandimario).

4) Microglia: se trata de células pequefas, loaddz preferentemente en la sustancia gris, quepose
propiedades fagocitarias y que pueden desplazarsaqvimientos ameboideos. Destruyen bacterias,
cuerpos o sustancias extrafias y tejido lesionagditdndo la cicatrizacién a cargo de los astoxit
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Por su parteen el Sistema Nervioso Periférico (SN#)contramos dos tipos caracteristicos de
células gliales:

1) Células satélites: identificadas a veces condasde Schwann especializadas, se encarganstehso
y apoyo de los ganglios de los nervios espinalesieales y del SNA. Estos ganglios son grupos de
neuronas localizadas fuera del SNC, cubiertos pfidat conjuntivo y formando nédulos bien
delimitados. Las neuronas contenidas dentro des @gidulos, son mantenidas en su sitio por las
células satélites.

2) Células de Schwann: realizan, en el SNP, lasnassfunciones que la oligodendroglia en el SNC.
Envuelven al axén creando su vaina de mielina,vuieen y protegen a varios axones amielinicos.
En caso de lesion y degeneracién axonal, jueggrapal importante ya que ayudan a su eliminacién
(limpieza), mientras mantienen una especie dededirnueco que sirve de guia para que crezcan los
axones desaparecidos.

| Fisiologia del sistema nervioso.

Todos hemos oido hablar de que le cerebro fundi@msmitiendo "impulsos nerviosos" de
naturaleza eléctrica. Lo que quizas no hayamosoheshdetenernos a pensar en qué se diferencia ese
impulso nervioso eléctrico de la corriente eléetgeie hace funcionar cualquier aparato.

En realidad, podemos definir el impulso eléctge® generan y utilizan las neuronas de nuestro
sistema nervioso, como unarriente bioeléctricaMientras que la corriente eléctrica habitual éxiasen
un flujo de electrones (cargas eléctricas neggtimasavés de un conductor; la corriente bioeléatri
consiste en el flujo de iones (con cargas positivaggativas) a través de una solucién acuosa (los
liquidos inter e intracelulares).

El elemento clave que regula este flujo de iongae/permite el funcionamiento organizado del
sistema nervioso, lo encontramos en las caradtasstde permeabilidad selectivale la membrana
neuronal. Esta permeabilidad selectiva consista eapacidad de dicha membrana para dejar pasar una
sustancias o elementos y no otros. En concretpeteneabilidad selectiva de la membrana neuronal
provoca unas diferencias de concentracion de thistinnes dentro y fuera de la célula:

Liguido intracelular Liguido extracelular
Abunda Hay poco Abunda Hay poco
K* (140 mmol/l) Nat (10 mmol/l) N& (130 mmol/l) K" (5 mmol/l)
A~ (nunca salen) C(4 mmol/l) Cr (120 mmol/l)

Precisamente esta diferencia de concentracidosdgistintos iones y los cambios que se puedan
producir por la propia permeabilidad selectivaalenembrana neuronal, son los factores responsables
la generacién y posterior transmisién del impulsovioso a lo largo del axdén neuronal, tal y como a
continuacion podremos estudiar.

Pero antes, conviene insistir que esta distribudidnica sélo es posible gracias a las
caracteristicas de permeabilidad selectiva de Ilmbr&na celular, sin las cuales, los distintos iones
tenderian a igualarse en su distribucion a loslatss de la membrana movidos por dos fuerzas $isica
ampliamente conocidas:

» Gradiente de concentracion, segun el cual cualqueécula tiende a distribuirse para
conseguir la misma concentracion a cada lado denamabrana totalmente permeable para
ella.

» Gradiente electrostatico, segun el cual la distiitru de cargas eléctricas tiende también a
igualarse entre los dos lados de una membrana pblenéeniendo siempre en cuenta que
las cargas eléctricas del mismo signo se repeléntras que las de signo contrario se
atraen).

Teniendo cuenta estas fuerzas y volviendo a estlaldistribucion idnica que encontramos a los
dos lados de la membrana neuronal cuando éstaeestdposo, podemos intentar comprender como
consigue esa distribucién la célula:
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10,

20,

3°.

Los aniones organicos (Ason productos de desecho del metabolismo cejular
siempre hay en abundancia.

La célula necesita una carga positiva para coestar esos Ay esa carga sélo
puede ser Na(que es un ién hidratado y por tanto de gran tanai’ (que es un
ibn considerablemente méas pequefio), ya que sonddas cargas positivas
disponibles en la zona.

La membrana celular dispone de unos canales ousdeifcargados negativamente
para atraer al Nay al K"), suficientemente grandes para que entre “elpéro
demasiado pequefios para que entre & Na

En esta situacion:

40,

5°,

6°.

El K entra en la célula libremente, empujado por sulignie electrostatico
(dentro abundan cargas negativas que contrarrgstiir)hace de forma masiva
incluso en contra de su gradiente de concentrabista que ya no puede superar
esta segunda fuerza.

El Na', aunque quisiera entrar empujado por su gradidateconcentracion y
electrostatico, no lo puede hacer ya que los camidda membrana son demasiado
estrechos.

El CI, que es un i6n pequefio, podria entrar por escslesaempujado por su
gradiente de concentracién, pero no lo hace yaegueepelido por el exceso de
cargas negativas en el interior (gradiente eleiétios).

Conseguida esta situacion de equilibrio en lalgsigones ya no se mueven, el interior ain queda
electronegativo, a la espera del estimulo que dasgene el potencial de accién.

FASES DEL POTENCIAL DE ACCION. ‘

Cuando sobre una neurona incide un estimulo (aigalépctor eléctrico, fisico o quimico) capaz
de alterar la permeabilidad de su membrana, sendadenan una serie de cambios en el potencial
eléctrico de esa membrana. Dichos cambios se &adere un intercambio de iones entre el interior y e
exterior celular; iones que antes de la llegadastéinulo no podian atravesar la membrana celular.

Cuando la neurona esta en reposo (sin transmifinpulso nervioso), decimos que el interior de
la membrana es electronegativo con respecto ali@xt&sto quiere decir que hay mas cargas negativa
dentro de la célula que fuera, lo cual se debeammhtalmente a la presencia en el interior de gsand
aniones organicos que, por su tamafio, no puedempsela membrana celular.

Cuando llega el estimulo, la membrana celular gejsar N& (abre canales suficientemente
grandes para que el Ngpueda moverse, y este entra rapidamente empujadosys gradientes
electrostatico y de concentracién), con lo quatelrior de la neurona se llena de cargas posiffaas de
despolarizaciéhque ahora le sobran.

Al cabo de 1 mseg. (aproximadamente), desapaaegerineabilidad para el Ndse cierran los
canales abiertos), que ya no puede atravesar pasit@ la membrana celular, mientras que la célula
comienza a expulsar cargas positivas para reaupswa electronegatividad inicialfase de

repolarizacion. En concreto, es el¥el i6n que ahora sale ya que, por su tamafio, @sie que puede
moverse libremente a través de la membrana y absrempujado hacia fuera por sus gradientes
electrostatico y de concentracion.

Cuando la membrana vuelve a alcanzar su valorler@negatividad en reposo, se cierra

también al transito pasivo de ioned i entra en funcionamiento la bomba detMa" que reajusta las
concentraciones iniciales de los iones intercanusiash todo el proceso.

El potencial de accién de una neurona o, lo quéoesismo, el impulso nervioso, es esa
secuenciacion de despolarizacion - repolarizac@tadnembrana neuronal. Por su parte, la tranamisio
del impulso nervioso no es méas que la propaga@desd potencial de accién a lo largo del axon.
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SINAPSIS: CONCEPTO, TIPOS Y FISIOLOGIA.

La caracteristica peculiar de las neuronas, amugle las diferencia del resto de células del
sistema nervioso, es su capacidad para comunioaesecon otras. Algo que hacen a través del impulso
nervioso, de forma rapida y con gran precisionusw cuando estan separadas por largas distancias.

Ya hemos visto como se genera y transmite el isgpulervioso a través de una secuencia
estereotipada de despolarizacion — repolarizadindgnominamos potencial de accién (ver practica 3)
Nos queda por explicar, por tanto, coOmo se progagampulso nervioso o potencial de acciéon dessle lo
botones sinapticos del axén de una neurona hast@embrana somatica o dendritica de la siguiente
neurona o la membrana de la fibra muscular o déllda ganglionar (segun sea el tipo de sinapsispc
luego veremos en esta misma practica).

1) Concepto de sinapsis.

El concepto de sinapsis se refiere a esa zonartaato especializada entre células del sistema
nervioso, la cual fue descrita histolégicamente $antiago Ramoén y Cajal como lugar de comunicacién
de unas neuronas con otras.

Etimoldgicamente sinapsis significa "unién”, por lo que quizas el término sea el mas
adecuado ya que, como ya sefialamos al presemtautana (ver practica 2), no existe contigiidad rea
entre el boton terminal sinaptico del axén y la fema de la célula receptora. En realidad, entses
dos elementos hay una continuidad, pero permarssgarados por la denominaduendidura sinaptica

Sin duda alguna, de toda la actividad cerebrainapsis es el eslabén mas débil, el que antes se
fatiga y el centro de accién de la mayoria de tagak que afectan al sistema nervioso. Por otim lad
sinapsis también desempefian un papel muy importanteel desarrollo del sistema nervioso v,
posteriormente, en sus capacidades de aprendinagenprizacion de nuevas informaciones. No en vano,
sus propiedades de plasticidad sinaptica le pemméer modificables por la experiencia, siendo
plenamente valida la expresion de qles "sinapsis transmiten mejor con el Ustmcluso hoy en dia
sabemos que en muchas alteraciones cerebralealgwmos problemas de conducta estan implicadas las
sinapsis.

Por ultimo, debemos sefialar también que las sgéipeen una funcion de valvula en el sistema
nervioso. Sin ellas no podria existir una actividedenada, ya que tienen la capacidad de retardar o
abortar la transmisién de un determinado impulsgioso.

2) Estructura de la sinapsis y tipos de sinapsis.

En una sinapsis podemos distinguir entre (verrgigu

« el elemento presinapticaepresentado por el boton terminal del axdn,ngaechamiento en la
parte final de las telodendrias del axén (ver jcactle la morfologia de la neurona). En este
elemento presinaptico distinguimos mitocondriasiyoigibulos y neurofilamentos encargados del
transporte de sustancias, vesiculas con neurotismssn materias primas desde el soma o, a
través de mecanismos de transmision retrégraddermiacion al soma sobre el estado y
funcionamiento de la propia sinapsis; cisternaspng@nulo encargado de la recomposicion de
vesiculas sinapticas a partir de productos de Hesezcuperados; enzimas implicadas en el
metabolismo del neurotransmisor; y propias vesécsiaapticas, pequefas bolsitas (entre 200 y
800 A) cargadas con neurotransmisor que puedessi&icas (asociadas a sinapsis excitatorias)
o elipsoidales (asociadas a sinapsis inhibitorias).

« el elemento postsinapticoepresentado por la célula receptora con la tjaexd@n establece el
contacto sinaptico y caracterizado por un engrasatmidenominado densidad postsinaptica, y
gue supone una especializacion de esta zona desfasbmana de la célula receptora de la
informacion. En esta densidad postsinaptica enadatmos diferentes proteinas que aseguran el
buen funcionamiento de todos los procesos queas@nlb sinapsis: “proteinas receptoras” para
captar el neurotransmisor, “proteinas canales” pawdificar la permeabilidad selectiva de la
membrana, “proteinas bombas” para recuperar caoéomes ionicas propias de las situaciones
de reposo previas a la despolarizacion de la merabjpeer practica del potencial de accién),
“proteinas enziméticas” capaces de degradar elotransmisor y controlar su tiempo de
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actuacion y “proteinas estructurales” que contmmug mantener la densidad postsinaptica con
todas sus caracteristicas.

« lahendidura sinapticaconstituida por el espacio que separa los eleragnt y postsinapticos y
que puede llegar a ser muy compleja, variando sebtipo de sinapsis. Su anchura puede estar
entre los 100 y 600 A y contiene liquido extracalyf numerosos filamentos que la recorren
conformando la denominada red o tela sinapticargada de mantener juntas o préximas las dos
membranas celulares implicadas en la sinapsis &alasd para ello de celulas gliales que
protegen la zona de contacto especializada).

AT AT A A A A A A A A A AT Al
R e e ek Nt et Rttty

Elemento
presinaptico

Botdn

terminal
Célula glial

Densidad
postsinaptica

Hendidura
sinaptica

Elemento fose
postsinaptico | i

Segun el tipo de elemento postsinaptico o receptatemos distinguir entre:
 Sinapsis neuronal: Cuando es otra neurona.

 Sinapsis neuromuscular o mioneural: Cuando es wtulwlesquelético.

* Sinapsis neuroefectora: Cuando es una glandula.

Por su parte, dentro de las sinapsis neuronagénda localizacion de la zona de la membrana
postsinaptica, podemos hablar de:
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* Sinapsis axo-dendritica, la cual suele ser excitato
 Sinapsis axo-somatica, que suele ser inhibitoria.
* Sinapsis axo-axonica, implicada en la llamada iolih presinaptica.

El nimero de sinapsis que puede establecer oirecid neurona es muy variado. Para que nos
hagamos una idea de la complejidad de la red nalyosinaptica de nuestro sistema nervioso, diremos
gue una neurona de la corteza cerebral esta etidrelaon un promedio de 3.000 a 4.000 neuronas
diferentes.

3) Fisiologia del proceso sinaptico.

De forma muy resumida, podemos decir que conegatla del impulso nervioso al botdn
terminal del axén, se produce en éste un fenédmenexditaciéon que culmina con la liberacion, en la
hendidura sinaptica, del neurotransmisor contemdolas vesiculas sinpticas. Este neurotransmisor
recorre libremente el espacio que separa el elenggasinaptico de la membrana postsinaptica ylan el
encuentra unas proteinas receptoras especialigadase activan con su llegada ocasionando los cambi
oportunos en la permeabilidad selectiva de esa maralpostsinaptica. Dichos cambios van a permaitir |

entrada de N&aque inicia un nuevo proceso de despolarizaciémjexzo a su vez de un nuevo potencial
de accion o impulso nervioso en la célula receptora

Etapas en la transmision de la informacion a niveduronal

Generacion del potencial de accion

Transmision por el axén

Excitacion del terminal sinaptico

Liberacién del neurotransmisor

Captacion del neurotransmisor por elemento pogisata
Respuesta excitatoria o inhibitoria

Anulacion del efecto del neurotransmisor y recugiéra

00000 O

Integracién neuronal:

La generacion o no de un nuevo potencial de aabdel cono axdnico de una
neurona va a depender de:

Numero de sinapsis activadas

Tipo de sinapsis (inhibidoras o excitadoras)

Frecuencia de impulsos en las sinapsis

Posicion de las sinapsis (no sélo es una sumaraigabPEPS — PIPS)
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CEREBRO Y CONDUCTA

Lébulo occipital
@ Recibe estimulos visuales desde el tAlamo
@ Polo posterior: corteza visual primaria o cortezt@iada
@ Lesion= ceguera cortical en la parte correspondienteatapo visual

Lébulo parietal:
@ Incluye circunvolucién postcentral o corteza sorsatorial = tacto y
receptores extension muasculos y articulaciones
@ Informacidon sobre posicién de los ojos, cabezagrmy transmitiéndola a las
areas encefélicas que controlan el movimiento

Lébulo temporal:
@ Receptora principal de la informacién auditiva
@ Hemisferio izquierdo: esencial para el lenguajdduid
@ Contribuye a aspectos complejos de la vision: peida del movimiento,
reconocimiento de caras
@ Participa en el control de comportamientos emodgsmamotivacionales

Lébulo frontal:
+ Incluye la corteza motora primaria y areas motmasundarias 0 corteza
premotora.

+ Elresto es la corteza prefrontal:
0 Mayor en las especies mas evolucionadas
0 Recibe informacién de todos los sistemas senssriale
o Contiene neuronas con largas dendritas y muchasassp
o Puede integrar gran cantidad de informacién

+ Lobotomia prefrontal (finales 40 y principios 50alfér Freeman - USA):
0 Apatia
o Pérdida de la habilidad para planificar y tomaciativas
o Alteraciones memoria
o Distractibilidad
o Pérdida expresividad emocional

+ Corteza prefrontal:
o0 Memoria de trabajo
o Habilidad para recordar estimulos y acontecimierdgoentes
0 Muy importante para la tarea de respuesta tardéstianulos breves;

menos importante para recordar cosas que no cambian

o Controla las conductas que dependen del contexto
0 Lesiébn= comportamiento social inapropiado o impulsivo
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® Formacion del sistema nervioso.

I. Desarrollo macroscépico del sistema nervioso:

1. Induccién de la placa neural en el ectodermo.
2. Fases de surco y tubo neural (hasta la 32/42 segeatecional).
3. Crecimiento del encéfalo por proliferacion neuronal

2. Desarrollo microscépico del sistema nervioso:

v“Neurogénesis
1. Induccién de la placa neurafF{Ines del desarrollo intrauterino).
2. Proliferacion localizada de células en las difiges regiones cerebrales.
3. Migracion de células, desde los lugares dondgeseran hasta los lugares
donde finalmente residen.
4. Agregacion de nuevas células para formar lasepadentificables del

cerebro.
5. Diferenciacion y especificacion de las neuranasaduras.

v~ Sinaptogénesis
6. Formacion de conexiones con otras neuronasrfend conocido como
sinaptogénesis).
- Diferenciacion de elementos pre y postsinapticos.
« Formacion de contactos sinapticos.
- Estabilizacion selectiva o disociacion de contscto
Tipos de sinapsis en formacion:
- Sinapsis experiencia-expectantes.
- Sinapsis experiencia-dependientes.
7. Muerte selectiva de ciertas células o muerteamal natural.
v" Plasticidad neuronal o sinaptica
8. Eliminacion de algunas de las conexiones formadeialmente y el

establecimiento de otras.
3..Etapas del desarrollo del sistema nervioso.

@ Estado inicial.
- Abarcaria los periodos prenatal, perinatal y lancfa temprana.

- Se caracterizaria por el establecimiento y madomambmpleta de los sistemas
sensoriales; proceso que se lleva a cabo con ldicann de sinapsis
experiencia-expectantes. Estas sinapsis tienemeteaminacion genética que
les lleva a estar preparadas para captar, durantaps criticos del desarrollo,
determinados estimulos ambientales que llevan gussta en marcha,
estabilizacion y mantenimiento. La ausencia de dsimulos oportunos
durante esos periodos criticos (afortunadamentdi@nen el caso del ser
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humano), llevaria a su eliminacion mediante un gsocde poda natural,
siendo posteriormente muy dificil, si no imposilde,recuperacion.

« En este periodo del desarrollo los cambios se taizan por ser muy rapidos,
con aprendizajes masivos con implicacion de muéahees corticales y, a nivel
conductual, grandes saltos evolutivos con impogsaatiquisiciones motoras y
cognitivas.

« Es, sin duda, un periodo de maxima receptividaxpamencias ambientales.

@ Desarrollo cerebral durante su estado adulto.

« Finalizada la infancia temprana, a partir de lox@io seis afios de vida, nos
encontramos con un Sistema Nervioso relativamerg@ble, con las
principales funciones perceptivas y cognitivas gigreadas a las distintas
regiones corticales.

- Se mantiene habilidad para adquirir y retener nuefcamacion, pero solo a
través de sinapsis experiencia-dependientes disiesnioda la vida (ya han
finalizado todos los periodos criticos para el ldst@miento de sinapsis
experiencia-expectantes).

« Aln se pueden demostrar grandes cambios en respaesxperiencias
ambientales.

® Tercera edad del sistema nervioso.

- Las capacidades de plasticidad neural estan mudmw limitadas. Aunque
siempre hay posibilidad de nuevo establecimientosidapsis experiencia-
dependientes, su mayor o menor disponibilidad yacdpd de respuesta
estaran afectadas también por los habitos adgsiedgeriodos anteriores.

- Los cambios ante la experiencia ambiental quedanaamas circunscritos a
areas con la habilidad previamente adquirida.

4, Indices del desarrollo del sistema nervioso.

- Ciclos de mielinizacion.

« Nivel de arborizacién dendritica y conexiones diicag.

- Patrones electroencefalograficos del suefio dutamemera infancia.
« Evolucion de conductas reflejas durante la prinmdemncia.

« Etapas del desarrollo evolutivo del nifio.

Evaluacion de reflejos.

Se llama reflejo nervioso o arco reflejo a unaccg&m motora automatica
desencadenada por una sefial sensitiva. Se tratanalerespuesta simple, practicamente
invariable y normalmente til para el organismoqye tiende a favorecer la adecuacion del
individuo al ambiente.
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Para que exista un reflejo deben estar presemtextementos esenciales: un érgano

receptor, un sistema de transmision y un érgandafe

2 Dentro de loseflejos nos interesan fundamentalmente:

posibilitaran la locomo

finalidad es posibilitar

A nivel clinico, en lineas generales, la arrefief@ausencia completa de reflejos) seria

cion intencional;

la alimentacion del bebé.

losreflejos posturalescuya mision es adecuar el cuerpo al medio;
losreflejos defensivegjue buscan defender al organismo ante estimdi@ssos;
losreflejos de marchagpresentes desde el nacimiento y que posterioatiaaiitaran y

los reflejos superficialescomo los orales de busqueda, succion y degluaddpa

sintoma de una desconexién entre el mlsculo edipoeléla neurona motora inferior de la

médula espinal; mientras que la hiperreflexia ¢ex#n de todos los reflejos espinales), seria
sintoma de una desconexion de la médula espiras gdtructuras superiores (corticales) que
deben controlar a la propia médula espinal (lo gjgeifica que normalmente indicaria lesion

de la via piramidal). Entre ambos extremos, eldistde la evolucion y expresion de los

patrones motores reflejos en el neonato y lactambs, permite hacer un seguimiento y

evaluacion del ritmo y éxito de su evolucién neurtors.

EXPLORACION DE REFLEJOS EN EL NINO

) ) EDAD DE EDAD DE
DENOMINACION EXPLORACION APARICION | DESAPARICION
Introducir el dedo en la boca y ¢l
B Succién - deglucion| nifio realiza movimientos ritmicds 322 semana d¢ 3-4 meses
(0] de succion. gestacion.
C Pasar un dedo por los angulos de
A Busqueda - hociquep la boca y labios; el nifio desvig 322 semana d¢ 3-4 meses
Puntos cardinales| labios y cabeza hacia el estimulo. gestacion.
Golpe puente nariz> oclusion Observable
C Naso parpebral inmediata de parpados, viva y| desde el Perdura todaj
A bilateral nacimiento. la vida
B (0] Pestafieo ante un ruido fuerte
E C Cocleo parpebral | producido a unos 30 centimetrgs322 semana d¢ 3 - 4 meses
Z U de la cabeza gestacion.
A L Ciliar o de Desde el Perdura toda]
A Pestafieo Tocando ligeramente las pestaflasnacimiento. la vida.
R Cierre reflejo de los parpados ante
E Reflejo a la luz una luz fuerte. 7° mes Perdura todaj
S 0 Pupilar Contraccion pupilar (miosis). intradtero. la vida.
Ante la maniobra brusca de
Ojos de mufieca. | rotacién de la cabeza, se desvip30 semanas d¢ Durante los
los globos oculares en sentidg  gestacion primeros dias
inverso a la rotacion. de vida
M Primeros mes
A Grasping palmar, | Haciendo presion con un palito|a de vida fetal. | 2 -3 meses d¢
N R. tonicoflexor de laf lo largo de la cabeza palmar de |&«plorarable e vida.
(0] mano o Reflejo de metacarpianos. prematuros de
S prension 28 semanas.
Flexién dorsal del dedo gordo dEl
Babinsky pie y extension de los dedos en  Desde el 8 - 9 meses
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inferiores.

peso, al menos por un moment

D. las rodillas).

(suele ir acompafiado abanico al estimular la planta del nacimiento.
del de triple retirada pie con la ufia 0 un objeto.
S Estimulando la planta del pie cgn
U Huida o la extremidad extendida; flexior Desde el 4 - 6 meses
P P Triple retirada. viva de la extremidad estimuladp. nacimiento.
I I Presionando con un palito la zopha
N E Grasping plantar | metacarpiana de la planta del gie28 semanas d¢ 8 - 10 meses|
(0] S se produce la flexion de los dedps. gestacion.
En decubito dorsal, con una piefna
extendida sujeta a nivel de la
rodilla. Se estimula la planta dgl
Extension cruzada.| pie con un alfiler o la ufia; el Desde el 1-2 meses
miembro no estimulado se nacimiento.
flexiona después se extiende y se
produce abduccién. A veces s¢
observan también movimientos fle
los dedos, como en Babinsky.
) ) EDAD DE EDAD DE
DENOMINACION EXPLORACION APARICION | DESAPARICION
Incorporando la cabeza con |4
mano y soltandola de golpe.
C Soltando bruscamente al nifio @l
(0] Reflejo de Moro o de elevarlo por el aire. 37 semanas d¢ 4 meses.
S R Sobresalto. Tomando al nifio por las mufiecas gestacion.
U P y elevando el occipital sin perder
P (0] el contacto con el plano.
I R Ruido fuerte cuando el nifio esta
N A tranquilo en posicion de suping.
(0] L El nifio tiende a estar en patrén  Desde el
E Tonico laberintico | flexor en situacién de prono y en nacimiento. 4-6 meses
S patrén extensor en supino
Al girar la cabeza hacia un ladq, Desde + 2 - 3
Tonico asimétrico | extension miembros ipsilaterales y Primer mes. | meses hast
flexion de contralaterales 4-5 mesesal
En posicion vertical y en contacfo
N Marcha automatica) los pies con el plano de examep,
I Marcha primaria. | se inclina al nifio hacia delante; s87 semanas d¢ 2 - 3 meses
N Deambulacion. observan movimientos de flexioh gestacion
(0] y extension de los miembros
inferiores.
E Suspendiendo al nifio por las
N Paso del pie. axilas, al rozar el empeine del pie35 semanas d¢
Sortear obstaculos| con el borde de la mesa; el nifip  gestacion.
S Subir escalén. flexiona la pierna elevandola y
U salvando el obstaculo.
S En suspension ventral,
P Landau. flexionando pasivamente la 4 meses. 10 meses
E cabeza, el nifio extiende
N espontaneamente la columna, |a
S cabeza y las piernas.
I Reflejo de 30 semanas de¢
(0] enderezamiento dg En suspension vertical con apoyo gestacion
N los miembros plantar; el nifio debe mantener su(extension de
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EDAD DE EDAD DE
DENOMINACION EXPLORACION APARICION DESAPARICION

Cogiendo al nifio por el tronco, a la

D altura de las caderas se lanza, se lanza
E | Paracaidas delantergla cabeza hacia el plano de examen; éntre los 5 -6 | Perdura toda
F nifio saca las manos y las apoya en el meses. la vida.
E plano.
N Con el nifio sentado, se le empuja
S Paracaidas lateral. | hacia el lado a la altura del hombrp; Entre los 6 - 7 | Perdura toda
I Reaccién de apoyo | el nifio saca la mano de es lado y|la meses la vida.
\% lateral. apoya contra el plano.
(0] Con el nifio sentado, se le empuja
S | Paracaidas posterior] hacia atras; el nifio saca la mang Después de lo§ Perdura toda
apoyandola en el plano posterior 12 meses la vida.
) ) EDAD DE EDAD DE
DENOMINACION EXPLORACION APARICION | DESAPARICION

Con el nifio en decubito supino, cogido de|los
antebrazos, se le tracciona a sedestacioh :
Maniobra de Presenta cierta resistencia al estiramientp y 3 meses Perdura todaj

traccion tiende a alinear cabeza-tronco y a hacer lina la vida

reaccion de enderezamiento con los
miembros inferiores.

En prono, con la cabeza del nifio en el plano Desde el

Enderezamientd medio, se le gira ésta hacia un lado; | nacimiento,
del cuello sigue el movimiento con todo el cuerpo,| mas fuerte er
como un todo. 3 meses

POSTURALES O DE
ENDEREZAMIENTO

Tendencia a mantener cabeza y tronco ep la
Reaccion de verticalidad al intentar desplazar al nifio] 6 meses Perdura todaj
equilibracion | sujetado por la cintura pélvica, en cualquier la vida.
direccion del espacio.

FORMACION DEL SISTEMA NERVIOSO: NEUROGENESIS,
SINAPTOGENESIS Y MIGRACION NEURONAL.

Desde hace practicamente un siglo conocemos iosigales cambios que tienen lugar durante
el desarrollo embrionario y fetal del SNC (desdorale la placa, surco y tubo neural; crecimientb de
encéfalo por proliferacion celular). Sin embarg® sabe relativamente poco acerca de los
acontecimientos subyacentes que dan lugar a destas regiones del cerebro y sus interconexiones
(como se consigue la complejidad de interrelaciced&dares en el SNC).

Cowan (1979) propone ocho fases distintas en sdrdalo de cualquier parte del cerebro. De
acuerdo con su orden de aparicion estas fases:seria

1.- Induccién de la placa neural.

2.- Proliferacion localizada de células en lasrdifées regiones cerebrales.

3.- Migracion de células, desde los lugares dordgeseran hasta los lugares donde finalmente reside

4.- Agregacién de nuevas células, una vez queriaeras han llegado a su destino, para formardaep
identificables del cerebro.

5.- Diferenciacion y especificacién de las neuranasaduras.

6.- Formacién de conexiones con otras neuronaérffeno conocido como sinaptogénesis).

7.- Muerte selectiva de ciertas células o muentearel natural.

8.- Eliminacién de algunas de las conexiones foasadicialmente y el establecimiento de otras.
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De estas fases, las cinco primeras forman parteind@roceso del desarrollo del SN que
conocemos con el nombre de Neurogénesis. El sesi ¢he la cadena propuesta consistiria en el proces
de Sinaptogénesis o formacién de sinapsis. Ponajltal octavo paso, que consistiria en la eliméradie
algunas de las conexiones sinapticas ya estabsegida sustitucion por otras nuevas, puede fopade
de lo que conocemos como Plasticidad Neuronalgtipidad sinaptica, de la cual hablaremos al trtar
tema de la plasticidad de los sistemas sensori@tesrata de cambios en las conexiones sinaptisas q
muchas veces dependen de la estimulacién ambreothida.

Neurogénesis. |

Tras la induccién neuronal, algunas células débdezmo, o capa externa del embrién en
desarrollo, se transforman en tejido especializagartir del cual se va a desarrollar el SN (ptamaral).
Sus células se forman a partir de células germemtneuroepiteliales, que al dividirse por mitosis
dando lugar a neuroblastos; todo ello en el tuboratede la superficie dorsal del embrién. Los
neuroblastos crecen convirtiéndose en las neur@aaa un resumen mas extenso y asequible del tema
ver temas anteriores y el trabajo de Cavada, 1988).

En el embrion se producen muchos mas neurobldstiiss que hay en el individuo adulto. Esto
se debe a que hay un periodo de "muerte neurohalalia que ocurre cuando los axones de las células
jovenes llegan a sus 6rganos terminales. Los osgémmninales son aquellos que una neurona debe
inervar, esto es, aquellos con los que debe eatratontacto. Asi pues, la muerte neuronal nateal s
producir4 cuando estos contactos ya se hayanadaliSe ha comprobado que si extendemos el lugar
terminal de estos axones (transplantando un nusgené o miembro), se produce una reduccién en el
namero de células muertas. Por el contrario, siieimos los 6rganos terminales de estos axones, se
produce la muerte de las células, a no ser quesseuministren extractos de los 6rganos terminales
eliminados (1).

Pero el factor determinante de la supervivendiangion de una neurona no sélo es el 6rgano
terminal, sino también el microambiente que rodé&argeurona a lo largo de su desarrollo. Las negon
responden a una serie de sustancias quimicas {resmisores), las cuales pueden variar de unamaur
a otra. Es por ello que podemos hablar de una ifisfird quimica, de acuerdo a las sustancias quas
la neurona es sensible. Pues bien, se ha comprejoadas sustancias producidas por las céluldegia
por los 6rganos terminales, juegan un papel imptetan la determinacion de la especificidad quirdEa
las sinapsis de una neurona. Asi, la exposicioxtracos de un tejido, o la introduccién de unaileél
nerviosa joven en un medio distinto a su érganmitel propio, determina la especificidad quimica
(sindptica) de esa misma célula en el futuro. Rassr que las neuronas atraviesan un periodo de
plasticidad en su desarrollo durante el cual selde tipo de neurotransmisor al que seran sarssibl

La organizacion neuronal no es aleatoria sino afipe, en términos de neuronas,
prolongaciones y conexiones. Puede decirse que rgmnizacion neuronal esta genéticamente
determinada. Esto quiere decir que el crecimienattadibra nerviosa no va a ser arbitrario, sine debe
seguir una senda especifica. En realidad, los cdaasecimiento de una neurona en desarrollo emiten
unos filamentos denominados "filopodos". Los fildpe se mueven y alcanzan otras fibras, o de lo
contrario se retraen. Cuando un filopodo alcanzaeinente otra fibra, el cono de crecimiento segeliri
hacia esa fibra siguiendo al filbpodo. Ahora bieada neurona tiene una forma exclusiva y unas
conexiones, mas o menos especificas, para toddedmsduos de la especie. Para conseguir esto, los
filopodos se unen sélo a sefiales quimicas de retom®mto, presentes alli donde la neurona en
crecimiento tiene que establecer el contacto. festémeno se ha comprobado en el SNC ganglionar y
segmentado de insectos, como el saltamontes o $gaarde la fruta (Goodman y Bastiani, 1985). Asi
pues, los fasciculos de filopodos sirven de sersdgue guian a los conos de crecimiento hacia region
locales especificas del SN. Durante el desarr@ldSiN las neuronas contactan y se reconocen drdre s
grandes distancias, a medida que se encuentrditopasios.

Cuando las neuronas alcanzan sus emplazamierfindiies, suelen agregarse otras células de
un tipo similar, para formar o bien capas cortisalebien masas nucleares. De nuevo este fenémeno de

(1) Schwab, M.E. (1983). Cell biological aspectsnefironal communication: Trophic interactions ie teveloping and adult
nervous system. En E. Basar; H. Flohr; H. HakenJ Mandell (Eds.)Synergetics of the braifpags. 42-49). Berlin:
Springer.
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adhesién de células parece estar controlado poafimdad quimica. Probablemente estos fendmenos se
deban a la aparicién, en la superficie de las aglule clases especiales de macromoléculas qudaserv
tanto para "reconocer” otras células del mismodimmo para unir las células entre si (Cowan, 1979).

Sinaptogénesis. |

Una vez que la célula nerviosa alcanza su objetieode establecer el contacto con él. Ese
contacto es lo que conocemos como sinapsis y stafwdn entra en el proceso de la sinaptogénesis, el
cual comprende varios procesos parciales diferegtesserian (3):

1.- Diferenciacion de elementos pre- y postsinaptispecializados,
2.- Formacion de contactos
3.- Estabilizacion selectiva o disociacion de lostactos sinapticos.

Tras este proceso se daria ese periodo de muert®nal natural que comentdbamos
anteriormente. Dicha muerte neuronal se comprendelpExcesivo nimero de neuroblastos presentes en
el embrion. Gracias a esa gran cantidad de neuremasecimiento, el SN puede alcanzar todas las
conexiones que necesita. Una vez establecidastexiones adecuadas se eliminan las células sebrant
asi como aquellas otras que por error no han adangu objetivo.

Ademas del proceso de sinaptogénesis que se mroduiante el desarrollo embrionario,
sabemos que durante toda la vida de un ser viws@&lrepetido de sistemas neuronales provoca el
crecimiento morfolégico de sus sinapsis. Este oriexito sinaptico puede consistir, tanto en la apari
de formaciones dendriticas, como en la apariciérumlenayor nimero de receptores sinapticos que
faciliten el paso del impulso nervioso. Asi, poemplo, la estimulacién eléctrica y el aumento de la
concentracion extracelular de potasio, causas ad#ascitacion neuronal, provocan la diferenciacién
axones y elementos presinapticos. Se ha compralpaeita estimulacion eléctrica de areas corticades d
un hemisferio que estan conectadas directamentéreas contralaterales del otro hemisferio, prowrca
crecimiento de espinas dendriticas en las neuor@salaterales (4). Asi pues, como resultado sielde
las sinapsis pueden producirse alteraciones fualdsna corto plazo y, en algun caso, cambios
estructurales duraderos. Estos cambios podrianidesasse como una forma de almacenamiento de la
informacion (memoria).

Estos Ultimos datos, y otros muchos por el estilms permiten afirmar que el proceso de
sinaptogénesis no se produce sélo durante el ddeaembrionario, sino que la formacion de nuevas
sinapsis es una capacidad plastica del SN querfeitpecambiar ante presiones ambientales, lesiones
modificaciones en el estado interno del organigbmmo dice Nieto Sampedro (1988), para poder mediar
las diversas respuestas adaptativas, las redeiscdéos nerviosos permanecen modificables (plasjic
durante toda la vida del organismo. Esta plastitidal SN es, en gran medida, la capacidad de
modificacion del tipo, forma y funcién de las sieBpque conectan los circuitos neuronales y, ademas
constituye el soporte de procesos tan dispares caimaprendizaje y la memoria, la adaptacion a
situaciones fisiol6gicas nuevas como el embardacsed, asi como de la recuperacion del SN desfgiés
sufrir lesiones.

(3) Wolf, J.R. y Wagner, G.P. (1983). Self-orgatiza in synaptogenesis: Interaction between then&tion of excitatory and
inhibitory synapses. En E. Basar; H. Flohr; H. HaleA.J. Mandell (Eds.)Synergetics of the braifpags. 42-49). Berlin:
Springer.

(4) Rutledge, L.T. (1976). Synaptogenesis: Effeftsynaptic use. En M.R. Rosenzweig y E.L. Ben(t&dis.).Neural mechanisms
of learning and memorgpags. 329-339). Cambridge: MIT Press.
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|3.- PLASTICIDAD NEURAL. |

El concepto de plasticidad neuronal dista muchopeenitir una definicion
sencilla y univoca (Avendafio, 1988). Para empéaguropia estructura molecular de
los componentes del SN (neuronas, células glialepeyndimarias, vasos sanguineos,
etc.), no es en absoluto fija e inmutable, ni sicuidespués de completar el desarrollo
ontogénico. Mas bien al contrario, sufre un corgiptoceso de recambio, observandose
continuamente sintesis, migracién, incorporaciénsus destinos estructurales y
funcionales, degradacion y sustitucion por otragmubas. Sin embargo, ya dijimos al
principio que la neurona como unidad biol6gicaces) raras excepciones, incapaz de
ser sustituida tras su muerte por otra neuronapiss$, sobre estos dos presupuestos
(mutabilidad intrinseca de sus estructuras sularelsile inmutabilidad de su existencia
independiente como unidad vital) han de organizsuisgropiedades plasticas.

Los cambios mas evidentes que se producen enjigd teervioso son los
inducidos por lesiones (Avendafo, 1988; Villablart291). Cuando a una neurona se
le priva de sus estructuras postsinapticas o de@usxiones aferentes, experimenta
diversos cambios que, si no suponen su degradacewersible y muerte, consisten
fundamentalmente en la produccién de nuevos axprestactos sinapticos, asi como
la induccion de cambios cuantitativos y cualitagigobre terminales y sinapsis vecinas.
Pero la plasticidad neuronal no sélo es consecaaheiagresiones exdogenas. Existe
también una plasticidad o "recambio sinaptico raitwen el SN maduro, inducida por la
actividad fisiolégica normal del organismo. En ediaincluye una multiplicidad de
fendmenos como la sustitucion de sinapsis perdais "desgaste” natural, el
establecimiento y la retirada de contactos sindptgegun su situacion funcional, los
cambios en la eficacia y otras propiedades sirggp®n los procesos de aprendizaje y
memoria, y las respuestas axonicas, dendriticdiglgg que acompafian a los procesos
involutivos del envejecimiento.

En conclusion, podriamos describir la plasticig@dironal comda propiedad
gue poseen las células nerviosas de reorganizacsuoexiones sinapticas y modificar
los mecanismos bioquimicos vy fisiolégicos implicagéa su comunicacion con otras
células, como respuesta a la pérdida parcial dersugritas, a la presencia mantenida
de cambios en sus aferentes neurales, o a la aétaocal sobre ellas de diversos
agentes humoralg#®\vendafio, 1988, pag. 35).

Vamos a empezar este apartado hablando de l&cipladtneuronal natural que
contribuye a una adecuada formacién funcional dsl \5 que puede ayudar a
comprender los intrincados procesos de aprendyzajemoria. Después, pasaremos a
estudiar lo que se conoce como plasticidad neuroeattiva a lesiones y las
implicaciones que los ultimos avances de la ingastbn pueden tener para planificar
intervenciones que prevengan las consecuenciaslafe neural en el ser humano
(Avendario, 1988; Villablanca, 1991).

Pero antes, apuntar que en los ultimos afios,nakepbo de plasticidad neural se
ha unido el devulnerabilidad temprana Es un nuevo modelo neurocientifico,
desarrollado a partir de estudios con animalesiesebfuncionamiento del desarrollo
del sistema nervioso, especialmente cuando seduug@do una lesion en las etapas
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iniciales de su formacion. EI modelo basado enulmerabilidad temprana considera
que el dafio cerebral tiene diferentes consecuem@pendiendo de los diferentes
momentos del desarrollo, ejerciendo un efecto no&sva cuanto mas pequefio es el
nifio. Para esta posicion, el dafo cerebral temprareser mas perjudicial que el dafio
producido en épocas posteriores. Asi, mantiene aigienos aspectos del desarrollo
cognitivo dependen de la integridad de estructucasebrales particulares en
determinadas etapas del desarrollo. Ademas, sugisreaunque pueda existir alguna
plasticidad funcional en la vida temprana, el tiengue ésta dura suele ser muy
restringido y no necesariamente relacionado coedked de una forma lineal. En la
actualidad, la mayoria de la investigacion neuamddgica apunta mas a la nocién de
vulnerabilidad temprana que a los modelos de pldatio. No obstante, aunque las
lesiones mas tempranas puedan ser mas perjudjsajas siendo cierto que hay cierta
mayor plasticidad cuando mas inmaduro es el sistenaoso.

PLASTICIDAD NEURAL NATURAL

- Existe una determinacidn genética para que en noueSistema
Nervioso exista una disponibilidad de sinapsis fincables por la
experiencia a partir de estimulos ambientales. lRodelistinguir entre
sinapsis experiencia-expectantes (fundamentalmesgetradas en
sistemas sensoriales y disponibles durante periadibigos de las
primeras etapas del desarrollo del Sistema Neryigsosinapsis
experiencia-dependientes (disponibles duranteltodala y base de los
procesos de aprendizaje y memoria).

 Existen mecanismos para facilitar la sustitucidsidapsis perdidas por
“desgaste” natural.

« A lo largo de toda la vida es posible el estableamo y retirada
selectiva de sinapsis segun su situacion funcional.

» Paralelamente se producen continuamente cambiosfieacia y en
otras propiedades sinapticas que acomparian yigastiios procesos de
aprendizaje y memoria.

« Inevitablemente se producen respuestas axonicadyitieas y gliales
gue acomparian a los procesos involutivos de enke@uo.
Datos empiricos acerca de la plasticidad neuralunai.
Efectos de las variaciones en la estimulacion seidemprana del animal (alteracion
selectiva de la cantidad o calidad de la estimaigcisobre la conducta y las
caracteristicas anatomofisioldgicas del sistemeios.

X% Hubel y Wiesel

- Estudian la plasticidad de los sistemas sensorigestema visual) y
encuentran cambios importantes en la estructurasigpétologia de las
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neuronas de la corteza visual occipital como radaltde manipulaciones
experimentales en la estimulacion sensorial tengprBichas manipulaciones
hicieron variar, en cantidad o calidad, el tipoestimulacion que recibia el
animal en el periodo postnatal.

« Conclusion: Existen células determinadas genétintan@ero otras necesitan
de una experiencia ambiental adecuada duranteriadperitico.

X Rosenweig y colaborador&s

- Estudian, en ratas, los efectos de la crianza telacgbnes ambientales de
aislamiento, baja estimulacibn, ambiente complejideecido y
sobreestimulacion. Demuestran importantes efeatosluctuales y cambios
anatomofisioldgicos en el sistema nervioso de himales experimentales.

 Conclusion: La riqueza y complejidad de conexiotelssistema nervioso asi
como su funcionamiento 6ptimo depende de la expadetemprana y de la
posibilidad de interaccion o exploracion del medio

% Hebb / Harlowx

- Estudian los efectos de la crianza en aislamiestboesla conducta del animal,
demostrando importantes alteraciones en la condipata de la especie.

« Conclusion: Importancia del contacto con los prdgees y congéneres en
especies con comportamiento social importanteaygeizado.

3.1.- Plasticidad neuronal en los sistemas sensdes.

Un hecho actualmente reconocido es que las camexientre neuronas pueden ser modificadas
por la experiencia. Estas modificaciones consigiencambios plasticos neuronales que dan lugar a
alteraciones prolongadas de las funciones sin&pticeelulares. Dicha posibilidad de modificacion o
plasticidad neuronal se mantiene durante toda d& wi podria constituir el mecanismo biolégico
subyacente a los cambios conductuales debidosehdipaje, ademas de explicar la persistencia gropi
del aprendizaje y la memoria.

Asi pues, el aprendizaje y la experiencia implicemcambio funcional o estructural en las
propiedades de las neuronas o en sus interconsxi@stos cambios se deberian principalmente a la
actividad repetida que en las neuronas ocurrirfaocoonsecuencia de la experiencia. Paralelamente a
ello, las conexiones entre neuronas que no sorasitadderian a involucionar y deformarse. Esteaside
ya fueron defendidas a principios de siglo por tffieos como Ramén y Cajal, sin embargo no fueron
desarrolladas hasta nuestros dias. Hoy se aceptaumpgue las neuronas y sus conexiones anatoreicas s
desarrollan de acuerdo con un plan fijo, la fuerza efectividad de ciertas conexiones no estdntetzte
determinada.

En su resumen de las distintas fases del degsadell SN que veiamos anteriormente, Cowan
(1979) propone como ultimo eslabén la eliminaci@ algunas de las conexiones (sinapsis) que se
formaron en un principio y el establecimiento de®tuevas mas adecuadas. Estos cambios afectan, en
las primeras etapas de la vida, a sinapsis quarsévmando durante el desarrollo del SN (neurcgjgne
0, durante toda la vida del organismo, a conexignesya se han formado (aprendizaje y memoria).

Buena parte del estudio de los cambios debidaspdakticidad neuronal se ha centrado en los
sistemas sensoriales. En ellos se han observai® ®mo, cambios debidos a la experiencia quequed
considerarse como ejemplos de los mecanismosdigams del aprendizaje y la memoria. Estos cambios
se han detectado ante variaciones de la estimnolaeidsorial precoz, es decir alterando selectiveamen
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en cantidad o calidad, el tipo de estimulaciéon mgbe el organismo especialmente durante el period
postnatal, y se han centrado casi exclusivamenig erteza visual.

Las investigaciones se han realizado de formeepefe criando animales en la oscuridad, en
condiciones ambientales reducidas (penumbra),tongislas (lineas horizontales, verticales y otdien
las paredes de sus habitaculos, gafas de inveetitip, Posteriormente se analiza su desempefareast
que requieren determinadas habilidades perceptivas,estudia la respuesta de células especifcks d
corteza visual ante distintos estimulos. En ocasipge sacrifica al animal y se estudian anaténeioten
los distintos niveles del sistema visual (Hubel e¥€l, 1970, 1979; Hubel, 1975)(5).

Parece ser que la experiencia visual normal derkast primeras etapas de la vida ocasiona el
aumento de la responsividad de las células detesstate la proporcion de estas células con una
orientacién selectiva y de la organizacion en colasnde la corteza visual. Por el contrario, laslas!
detectoras especificas desaparecen en aquellosrczcha los que se les ha cosido los parpadoss a |
que se han implantado lentes opacas durante unSedwm demostrado(6) que criar un animal con un ojo
tapado durante cierto periodo de tiempo le llela iacapacidad de codificar formas complejas. Coand
la privacion es binocular hay trastornos en eliom@nto sinaptico de la corteza, que afecta tahto a
crecimiento de dendritas como a la formacion deinespo botones sinapticos. Por otro lado, la
experiencia visual intensa tras un periodo de pidramonocular provoca la construccion de una zarte
visual especifica, originada de forma diferenta @ropia de los animales estimulados normalmente de
forma binocular.

De éstos y otros estudios(7), se desprende quefdos mas perjudiciales se ocasionan cuando
se cria a los animales con estimulacién monochsudecir, cuando la corteza visual recibe infordgraci
discordante de ambos ojos. La corteza visual @ estimales presenta una carencia de células aatesnt
binocularmente. Por el contrario, en la cortezaalisle un animal criado en condiciones normalesunay
80% de células orientadas de forma binocular. Egtede cambio se desarrolla rapidamente y puede
aparecer a los 3 dias de estimulacién monocular.

Algunos de los tipos de neuronas especificas puestar determinadas por factores genéticos,
pero otros parecen requerir un tipo adecuado dmwdation ambiental para desarrollarse. Esta ciam
en las neuronas de la corteza visual de los ansmmat@én nacidos hay una falta de especificidathsEs
neuronas inicialmente inespecificas se transforerametectores especificos, tras su exposiciéon a una
estimulacion particular durante el periodo criticode plasticidad sinaptica. Ademas, estos nuevos
detectores formados con la experiencia no preseataorendizaje, y su orientacién, una vez estatdeci
permanece fija. De ahi la importancia de una adkcaatimulacion temprana.

a) Efectos del aislamiento temprano sobre la condtac

No solo la privacién sensorial provoca efectosablets sobre el desarrollo del SNC. Cuando el
animal se cria en optimas condiciones estimulg@s en ausencia de contactos con otros congéneres,
hablamos de crianza en aislamiento. Las investigasi sistematicas sobre este problema comenzaron
con los trabajos de D.O. Hebb en la Universidad/d&ill, en Montreal, a finales de los afios 40. Los
resultados indican que el contacto social con atrizsnbros de la especie es esencial para el désarro
del comportamiento, mientras que la privacion dqmiavoca trastornos en dicho comportamiento. Los
animales criados en aislamiento son hiperactivds s estimulos y situaciones nuevas. Exhiben el
comportamiento denominado neofobia o miedo a arsrca los objetos nuevos. En general, estos
animales requieren un tiempo prolongado de adaptactodos los estimulos nuevos.

Revisando los efectos del aislamiento en el ajreje] podemos concluir que (12):
1.- Cualquier proceso simple o complejo de aprejeizuede verse afectado por la crianza en
aislamiento.

(5) Hubel, D. y Wiesel, T.N. (1970). Receptivedilof cells in striate cortex of very young, visyahexperienced kitten. En P.C.
Dodwell (Ed.).Perceptual learning and adaptatiqpags. 203-214). Harmondsworth: Penguin.

(6) Hubel, D. y Wiesel, T.N. (1965). Receptive dieland functional architecture in two nonstriatual areas (18 and 19) of the
cat.Journal of Neurophysiologp8, 229-289.

(7) Wiessel, T.N. y Hubel, D. (1963). Single celkponses in striate cortex of kittens deprivedisibm in one eyeJournal of
Neurophysiology26, 1003-1017.

(12) Holson, R. y Sackett, G.P. (1984). Effectssofation rearing on learning by mammals. En G.BwBr (Ed.).The psychology
of learning and motivatiofpags. 199-254). Nueva York: Academic Press.
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2.- Los efectos del aislamiento son similares eotdos mamiferos.

3.- El aislamiento tiene un mayor efecto sobreoladeicta emocional que sobre las capacidades cagiti
evaluadas a través de las tareas de aprendizaje.

4.- Los efectos del aislamiento son mas perjudisialando se producen en edades mas tempranas.

5.- Hay una recuperacién considerable de los deficonductuales poco después de terminar el
aislamiento. Estos déficits son proporcionalesadulacion y severidad del aislamiento.

Mencion aparte merecen los experimentos de H.Bowaobre el aislamiento social en monos y
primates. En 1958, este autor realizé experimetosrianza de monos macacos con madres sustitutas,
una de ellas de alambre (que era la que propotwzéoabhalimento al animal) y la otra de felpa (13).
conducta de la cria fue pasar todo el tiempo pesibh la madre de felpa, de forma parecida a como |
haria con su madre real. Sin embargo, pronto afgendoltarse de su madre de felpa para acercéase a
de alambre de la que podia tomar el alimento. ézasaciado su apetito el animal volvia rapidamahte
calor de la felpa.

Experimentos posteriores de este mismo autor ¢efyostraron que la madre de felpa no
proporciona un desarrollo social normal. Los angsatriados solos desarrollaron anomalias en su
conducta sexual y de juego. Estos animales estatsapsados en la actividad sexual pero no tenian é
en el apareamiento ya que no conseguian adoptpodtra adecuada. Ademas, eran animales que
reaccionaban violentamente ante los juegos.

Resumiendo los descubrimientos de Harlow, poderoosluir diciendo que:

1.- Los monos pequefios criados sin madre a loseles da la oportunidad de relacionarse con di&os
su edad, se desarrollan con relativa normalidasl.rekaciones con otras crias pueden sustituir a las
relaciones con la madre.

2.- Las relaciones sociales, con la madre y coasotrias, en un periodo critico del desarrollo son
esenciales para un satisfactorio desarrollo social.

3.- Los monos aislados solo durante los primerosli@® de vida parecen recobrarse de los efectos del
aislamiento, pero los aislados durante 6 meses © paéecen dafiados para siempre. El periodo
critico parece extenderse, pues, entre los 3 ysese

Estos experimentos resaltan la importancia defagtm con la madre y otros congéneres durante
las primeras etapas del desarrollo, en especiesit@omportamiento social importante y jerarquizado
El ser humano no esta exento de estos problematerdmos mas que pensar en las caracteristicas del
denominado sindrome de hospitalismo, padecido iflosmue se ven obligados a permanecer ingresados
en hospitales durante largos periodos de tiempogpecas muy tempranas de su vida.

PLASTICIDAD NEURAL POSTRAUMATICA

Una segunda forma de plasticidad neural es aqadbaque se ve obligado el
Sistema Nervioso cuando ve alterada traumaticansnstructura (plasticidad neural
postraumatica).

Existen diferencias importantes entre las posidides de plasticidad neural
postraumatica del Sistema Nervioso central y pgdé En el segundo de ellos es
planteable la recuperacion, tras la lesion, deinaevacion similar a la inicialmente
existente, con posibilidad de ser entrenada pagaraouperacion funcional (lo que
justifica la practica de reimplantes de miembrogpuatados). En el Sistema Nervioso
Central las posibilidades de plasticidad postraitmé&e comportan de forma distinta
pero se constata una reorganizacion cuantitatuaaiitativa de las células de las areas
lesionadas que contribuye a la recuperacion fuatidksi pues, podemos afirmar que

(13) Harlow, H.F. (1958). The nature of lovenerican Psychologyl 3, 673-685.
(14) Harlow, H.F. (1962). The heterosexual affezaicsystem in monkey&merican Psychology7, 1-9.
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en ambos es posible la plasticidad postraumaticpey estas capacidades plasticas
permanecen toda la vida, si bien son mucho masocefcen los momentos iniciales de
esa vida ya que, en ese momento, las capacidadgdastecidad postraumatica se
aprovechan de la mayor reactividad de todo elmete de los procesos de plasticidad
neural natural que, por edad, en ese momento estérarcha (de ahi la importancia de
la estimulacion temprana en el caso de lesionayaaion del SN). Es en el periodo
neonatal y en la infancia mas temprana cuando aalzacidad de plasticidad
postraumatica se suma el enorme potencial de &igtad natural que acompafia a la
propia inmadurez del Sistema Nervioso.

Las capacidades de plasticidad neural postraumatel Sistema Nervioso
Central suponen la posibilidad de reorganizar taswexiones sinapticas, de las células
que han quedado sanas en las proximidades de i@nregstruida, limitando la
extension y consecuencias de la lesion.

Igualmente, existe comprobacion experimental de tacuperacion
neurofuncional de animales, cuyo Sistema Nerviasajuirirgicamente lesionado, y de
los efectos positivos que supone, para dicha reaciés, la crianza del animal en un
ambiente sensorialmente enriquecido.

Limitaciones de la plasticidad neural

Los ultimos avances en el campo de las neuroeisnmds hacen comprender
también las limitaciones de la plasticidad neuna¢ qqo puede ser entendida como
ilimitada y garante de recuperacion en lesionesptanas del Sistema Nervioso. El
concepto deulnerabilidad temprananos hace entender cémo las lesiones neuroldgicas
tempranas pueden marcar o viciar el desarrollo Sislema Nervioso. Este se ve
obligado a evolucionar supeditando el desarrollsue estructuras no lesionadas a la
existencia de areas y estructuras alteradas gpedran asumir las funciones genética y
evolutivamente predeterminadas.

Por otro lado, la posibilidad constatada de delarde formas delasticidad
maladaptativalleva a la necesidad de insistir en la idea delgustencion Temprana
del nifio con discapacidad o riesgo de padecerieonsiste meramente en un disponer
para el nifio mas y méas estimulos, sino en una adacorganizacion y seleccion de la
cantidad y calidad de los estimulos ambientalesfegtisos que su desarrollo va
requiriendo en cada momento.

3.2.- Plasticidad neuronal postraumatica. |

Cuando una neurona pierde una de sus prolongacies&€apaz de poner en marcha una potente
magquinaria metabdlica con el fin de recuperar suda' sindptica, tanto aferente como eferentelasin
cual no podria sobrevivir (Avendafio, 1988, Villaida, 1991).

Esta capacidad de regeneracion era conocida desal@o para los axones del SNP. Cuando los
cabos de un nervio cortado se ponen en contaconyasitienen asi durante un cierto tiempo, los axone
amputados que han quedado unidos al cuerpo npueaden crecer de nuevo y, con la ayuda del cilindro
formado por las células de Schwann que envolviaax@h original, pueden eventualmente reinervar el
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Organo periférico denervado por la lesién, seamst®r (musculo o glandula) o sensitivo (receptaes
la piel, articulares, etc.).

Durante muchos afios se aceptd que tal capacigaderativa quedaba restringida al SNP. Cajal
y otros autores de principios de siglo intentamfructuosamente conseguir regeneracion neuronel en
SNC. Tras realizar amputaciones parciales de ax@uaesdritas en la médula espinal, el cerebelaasot
regiones del SNC, observaban que los axones certamnenzaban un evidente proceso regenerativo que,
sin embargo, era sistematicamente abortado paekepcia de una impenetrable barrera glial, quimica
de otra naturaleza, que impedia una regeneracrompente y eficaz.

Esta pesimista vision de la capacidad regeneralivdas prolongaciones neurales en el SNC
cambié radicalmente a partir de los hallazgos deyl.Chambers en 1958(15). Estos autores realizaron
denervaciones parciales del asta dorsal de la médginal en gatos, consistentes en interrumpifala
piramidal, en unos casos, y seccionar varias raicesles consecutivas, dejando una intacta erondedi
ellas, en otros. Cuando meses o afios despuésarealigl estudio anatomico de esas médulas espinales
observaron que se habia producido un notable irgrEmen intensidad y extensién, de la distribucién
los axones procedentes de las raices dorsaletamtdal lado denervado.

Este estudio desencadend en los afos siguientesvatancha de trabajos sobre similares y
diferentes modelos, que emplearon técnicas de satiopda electrOnica (Avendafio, 1988) y que
terminaron por demostrar, sin lugar a dudas, gseimnes regenerados en el SNC, de hecho producian
nuevas sinapsis, morfolégicamente indiscutiblesie@bria asi el estudio de la plasticidad en el SNE
en poco mas de dos decenios produjo un giro draméti las expectativas de los investigadores de los
fendmenos de regeneracion y plasticidad neuromsatahllegar a empezar a plantear, en la actualidad
hipotéticas estrategias de intervencién para p#iarefectos de las lesiones en el SNC (Villablanca
1991).

Asi pues, la interrupcion de los axones en el Siittva un complejo proceso de remodelacién
que afecta a distintas estructuras, desde la pnogigona parcialmente denervada y su restante red
axoénica, hasta otros axones y neuronas presengdasritorio parcialmente denervado.

Toda neurona parcialmente denervada sufre un goode degeneracion (“transneuronal”) que
puede llegar a ser letal para ella. Sin llegartasesxtremos, la denervacién parcial producira alias
estructurales importantes en las dendritas y espleadriticas (tumefacciones dendriticas discoasinu
arrancamiento de espinas denervadas por la gig, &demas, estos efectos de la denervacion no se
restringen al territorio denervado, sino que seepl también a distancia, en zonas de la neurona
postsinaptica.

Por otro lado, cuando un territorio del SNC escigdmente denervado, aparecen, en poco
tiempo, nuevas yemas o brotes en los axones yralesi sinapticos intactos. Estos brotes produciran
nuevas estructuras presinapticas que establecendtacto con los espacios postsinapticos que han
quedado bacantes tras la degeneracion de los axesmsiados, asi como con otros espacios
postsinapticos de nueva creacién. Este fendmengedwcion o "retofiamiento” axdnico, parece ser
generalizado en el SNC, aunque se ajusta a cimtgas que limitan sus posibilidades: No obstante,
desde un punto de vista morfolégico resulta indoesable la aparicién de nuevas sinapsis en undaoi
tras su denervacién. Igualmente, se ha demostraelesps nuevas sinapsis son funcionales, obsesgndo
que la eficacia sinaptica de los sistemas que nmeméan su inervacion en un territorio dado como
respuesta a la denervacion parcial del mismo, aiantnforma paralela al incremento en el nimero de
sinapsis que forman.

A nivel conductual, también es un hecho bien cwmque los trastornos funcionales producidos
por una lesion del SNC no son fijos e inmutablag gue evolucionan con el tiempo, pudiendo llemar
desaparecer y dar paso a una (al menos aparentgeracion funcional completa (Avendafio, 1988).
Con frecuencia se atribuy6 esta recuperacion faatia la reorganizaciéon neuronal postlesional. Sin
embargo, tal interpretacion resulta excesivameimmplista y, a veces, completamente errénea. En la
evolucién de la mayoria de las secuelas neurolégliaarecuperacion de patrones conductuales perdido
por la lesién no guarda una relacién inmediateequivoca con los procesos de reinervacién derivddos

(15) Liu, C.N. y Chambers, W.W. (1958). Intraspigpiouting of dorsal root axorAMA Arch. Neurol. Psychiat79, 46-61.
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la lesiébn. No obstante, en la actualidad desconoselms mecanismos reales de la recuperacién de
funciones complejas alteradas por una lesion.

a) Manipulaciones experimentales de la plasticidadeuronal.

Después de todo lo expuesto, puede entendersehauda vision sobre las posibilidades
regenerativas y de recuperacion funcional del Ssl@&s optimista que hace unos afios, aceptandose que
puede producirse una remodelacién del campo neluafeatado. En funcién de esta nueva vision
optimista del tema, se han intentado distintas pudationes experimentales, en busca de aumentar y
facilitar las capacidades de plasticidad neuroehlSINC. Los campos fundamentales de trabajo que se
vienen desarrollando en la actualidad se centumiglamente en:

1.- El empleo de gangliosidos (GM que parecen incrementar la velocidad e intensidadla

regeneracion nerviosa en el SNP y aparentementdéaran el SNC (para el que hay menos datos).
En el SNC, ademas, mejoran significativamente algutrastornos conductuales inducidos por
lesiones. En realidad, los gangliosidos parecemciec! trastorno funcional mas que facilitar la
regeneracion axoénica ya que: disminuyen el consdmooxigeno y glucosa por las neuronas,
disminuyen el edema cerebral (disminuye el increamem la cantidad de liquido intersticial), e
incrementan el flujo sanguineo cerebral.

2.- El empleo de "puentes" nerviosos como estintuksl y conductores de axones en proceso de
regeneracion, por ejemplo en lesiones de la viaapt

3.- EL empleo de injertos e implantes neuronales, geemplo los implantes de células de la médula
adrenal en el nucleo estriado para el tratamieata énfermedad de Parkinson.
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CONCLUSIONES DE LAS NEUROCIENCIAS APLICABLES A LA PRACTICA DE
LA INTERVENCION EN ATENCION TEMPRANA

- Importancia del establecimiento de pautas en & d#&sde la primera
infancia.

- Importancia del juego como conducta exploratopaéi de la especie
humana y de fomentar, a través de él, la interacd& nifio con los
adultos, con otros nifios y con el ambiente en géner

- Importancia de no sobreestimular al nifio, sinoaddifarle la cantidad
y calidad de estimulos necesarios en cada momeata gue el
desarrollo infantil pueda ir avanzando de acuerdosua ritmo
neuroevolutivo.

« Importancia de respetar el ritmo evolutivo de cadf® y su nivel de
maduracién neurolégica para la planificacion deatiuisicion de
habilidades.

- Importancia de aprovechar los periodos criticos ghraprendizaje de
las diversas habilidades.

« Importancia de aprovechar la potencia de los poscee plasticidad
neuronal natural y postraumética del sistema ngovidurante las
primeras etapas de la vida.

La programacion en Atencion Temprana debe pretefaaditar al nifio, en la

cantidad y calidad adecuadas, las posibilidadestdeaccion con el medio y de
estimulacién ambiental y socioafectiva necesarias u desarrollo éptimo,
respetando su ritmo evolutivo y el nivel de madidraale su sistema nervioso.
Debemos erradicar la idea de un modelo de reladddit pasiva, sin la
participacion del nifio y donde lo que impere sescAuda maxima cantidad de
intervencion.
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