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RESUMEN

Revision bibliografica cuyo objetivo es dar a conocer los avances que se han producido en los ulti-
mos ahos en esta compleja materia, haciendolo extensivo a la Fisioterapia y teniendo en cuenta que
estos conocimientos nos permitiran a los fisioterapeutas mejorar la eficacia de los tratamientos dirigi-
dos a los enfermos neuroldgicos.
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ABSTRACT

This literature review pretends to make known the last updates on this complex subject, including in
the physiotherapy field and taking into consideration that this knowledge will allow physiotherapists
improve the efficacy of the treatment of neurological patients.

Key words: neuroplasticity, Physiotherapy.

NTRODUCCION

Desde que Ramon y Cajal descubriera que

?l encefalo no era una red continua, sino que
:ada neurona era un elemento individual y
}ue se podian comunicar con otras neuronas
?n las zonas Hamadas sinapsis, se han hecho
jrandes esfuerzos por parte de los investiga-
dores para comprender las bases molecula-
• es de estas uniones interneurales.
Para comunicarse entre sf y con sus siste-

mas efectores, las neuronas utilizan senales

electricas y qufmicas, estableciendo numero-
sos circuitos que estan implicados en proce-
sos tan complejos como el aprendizaje y la
plasticidad neural.

El aprendizaje se debe, en gran parte, al re-
fuerzo de las conexiones entre las neuronas,
mediante la creacibn de nuevas conexiones y
tambien por el aumento de la capacidad para
comunicarse qufmicamente; mediante estos
mecanismos se puede aprender un nuevo
movimiento, evocar un sentimiento o recor-
dar un pensamiento. Por eso se piensa ac-
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Por todo ello creemos que es importante
para los fisioterapeutas entender que la plas¬
ticidad puede influir en la recuperacidn de la
funcion, que nuestros metodos de trata-
miento tienen como base cientifica el estf-
mulo de esta capacidad extraordinaria del
SNC y que necesitamos conocer a fondo
todo Io que sabe acerca de la misma.

El termino plasticidad fue introducido en
1890 por el filosofo William James para des-
cribir la posibilidad de modificacion del com-
portamiento humane.
Cajal, que tenia un concepto dinamico

del SN, propuso que estas modificaciones del
comportamiento podian tener una base ana-
tomica.
Sin embargo, hasta la decada de los 50 del

siglo XX se mantuvo una idea estatica del SN
y se pensaba que una vez terminado el desa-
rrollo el SN no cambiaba en su anatomia, ex-
ceptuando los procesos degenerativos.
Desde que en 1958 se demostro la forma-

cion de brotes axonales en el SNC del adulto,
se sabe que el SN mantiene durante toda la
vida la capacidad de modificacion anatomica
y funcional; las redes neurales del SN de los
mamiferos se mantienen plasticas, es decir,
se pueden modificar y esta plasticidad es res-
ponsable de su gran flexibilidad adaptativa.
Esta potencialidad englobada bajo el con¬

cepto de plasticidad neural es aceptada en la
actualidad y las investigaciones se dirigen a
encontrar sus base moleculares y celulares.

Neurogenesis

En los decenios 1960-70 se descubrio tam-
bien que en los cerebros de las aves y de los
primates podfan nacer nuevas neuronas des¬
pues de una lesion, proceso que se conoce
como neurogenesis. Pero este proceso pare-
ce tener un limite y tai vez por ello, el SNC no

se recupera de forma eficaz y totalmente
despues de una lesion o una enfermedad.

Es interesante conocer las distintas etapas
de la neurogenesis.

Las celulas madres multipotenciales se divi-
den periodicamente en el encefalo, dando
lugar a mas celulas madre y a celulas precur-
soras de neuronas o de la glia; pero para ma-
durar, estas celulas precursoras tienen que
alejarse de las celulas madres y se da la cir-
cunstancia, que solo el 50% de las celulas
precursoras completan el desplazamiento,
mientras el resto muere.

Las celulas vivas se convertiran en neuro¬
nas o celulas gliales, dependiendo del lugar
del encefalo a donde emigren y del tipo de
actividad que tenga esa regidn en ese mo-
mento, por Io tanto, la neurogenesis es un
proceso muy controlado que se desarrolla en
varias etapas.
La neurogenesis esta regulada por unas

moleculas naturales Hamadas factores de
crecimiento, que permiten el aumento del
numero de neuronas inmaduras; cuando co-
mienza el proceso de maduracion de neuro¬
nas, intervienen otros factores de crecimien¬
to, que tienen un papel importante en la
supervivencia, maduracion y funcionalidad
de las neuronas.
Pero estas nuevas neuronas no surgen en

cualquier parte del encefalo, sino que se for-
man, sobre todo, en los ventriculos del pro-
sencefalo y en el hipocampo; algunas celulas
que luego se convierten en neuronas, mi-
gran desde los ventriculos hasta los bulbos
olfatorios por motives todavia desconocidos,
sin embargo se puede comprender mejor la
necesidad que tiene el hipocampo de estas
nuevas celulas, si se tiene en cuenta, que
esta estructura es fundamental para el
aprendizaje y la memoria y que al recibir nue¬
vas neuronas se favorecen las conexiones en-
tre estas y las preexistentes, para asi incre-
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mentar la capacidad cerebral de procesar y
almacenar la informacion que Ie llega.
Todavta no se dispone de tecnicas Io sufi-

cientemente sensibles para comprender los
procesos de la neurogenesis, pero si se llega-
se a saber como los factores de crecimiento
controlan este proceso, se podrian utilizar te-
rapias apropiadas para estimular la autorre-
paracidn del encefalo lesionado, por ejemplo
despues de un AVC mueren un gran numero
de neuronas e inmediatamente comienza la
neurogenesis en el hipocampo para reparar
el tejido daiiado, pero muchas de estas nue-
vas celulas mueren, mientras otras migran a
la zona danada y se convierten en neuronas
adultas; estas neuronas podrian recuperar el
encefalo cuando la zona afectada es peque-
na, pero no tienen capacidad suficiente para
recuperar zonas grandes afectadas por el
AVC; en la actualidad se estan empleando los
factores de crecimiento epidermicos y de cre¬
cimiento de fibroblastos para estimular el pro¬
ceso de reparacion con resultados positives.
Creemos que para los fisioterapeutas tiene

especial interes los resultados de diversas in-
vestigaciones sobre el proceso de neuroge¬
nesis que se desarrolla en el hipocampo, en
los que se demuestra que la experiencia in-
fluye en la division celular, en la superviven-
cia de las neuronas y en la capacidad de es¬
tas para integrarse en los circuitos neurales
ya existentes, es decir, que el ejercicio fisico
regular puede activar la neurogenesis y por
ello ayudar a la recuperacibn de los pacientes
con lesiones del SNC.
Podria ser que en un futuro se pudiesen

combinar la farmacologia y la Fisioterapia
para estimular el proceso de neurogenesis y
la reparacion de las lesiones del SNC, aunque
para conseguir esta meta sera necesario la
continuacibn de las investigaciones hasta He¬
gar a comprender todos los procesos involu-
crados en la capacidad de regeneracibn del

SN, es decir, el entendimiento del mecanis-
mo de plasticidad neural, que permite la re¬
paracion de estas lesiones.
Pero el problema aparece cuando se pro-

ducen lesiones de gravedad importante.

Plasticidad y glia reactiva

La plasticidad del SNC tiene funciones fi-
siolbgicas amplias e importantes, pero tiene
un limite, permitiendo la reparacion espon-
tanea de pequenas lesiones, aunque no de
lesiones graves y esto parecer ser consecuen-
cia de dos circunstancias que actuan como
freno del crecimiento axonal cuando se pro¬
duce una lesion.
En primer lugar, la lesion produce el daho

e incluso la muerte de numerosas neuronas y
en segundo termino esta el hecho de que
una parte de la glia se convierte en glia reac¬
tiva y esto da lugar a una aiteracibn en el in¬
tercambio continue de informacion entre las
neuronas y las celulas gliales que tiene lugar
en condiciones normales.
Esto quiere decir, que la plasticidad neural

depende de la relacibn normal entre neurona
y glia.
Por otra parte, se sabe que los astrocitos y

la microglia tienen unas funciones funda¬
mentales para la supervivencia de las neuro¬
nas: intervienen en la implantacibn de la ba-
rrera hematoencefalica; regulan la funcibn
de neurotransmisores y tambien de las neu¬
ronas y controlan la composicibn ibnica del
medio extracelular, pero cuando aparece una
lesion, ademas de desconectar a las sinapsis,
la glia tiene que fagocitar los restos celulares,
producir mayor cantidad de factores de cre¬
cimiento y restituir la glia limitans entre otras
funciones y esto se consigue mediante la hi-
pertrofia de las celulas gliales e incluso con la
division celular.
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Cuando ocurre una lesion grave, las neuro-
nas se encuentran en una situation de alto
riesgo para su supervivencia, incluso aunque
se produzca la reaction de la glia.

El edema que se produte en el SNC des¬
pues de una lesion es de taratter intratelu-
lar, ton un aumento del volumen de los as-
trocitos; estos astrotitos reattivos que son
tapates de proliferar, intervienen en la retu-

peration de funtiones, pero tambien tienen
tomo mision la restitution de la glia limitans
y esto, en parte, es una tontradittion porque
para retuperar las funtiones del SNC, la for¬
mation de la nueva glia limitans que en este
taso tonstituye una cicatriz glial, deberla in-
hibirse tompletamente, porque la titatriz es
uno de los mayores obstatulos para la rege¬
neration de los axones lesionados y Io ideal
serla una inhibition tontrolada de la forma¬
tion de la titatriz glial que permitiese la re¬
generation de los axones.
De la misma manera intervienen las telulas

de la mitroglla, aunque estas presentan una
mayor tomplejidad derivada de su origen
mieloide y su emigration al tubo neural y
tambien por la presentia de pretursores mie-
loides en el SNC.

La mitroglla tonstituye las telulas del SN
peor tonotidas; el termino reattiva se refiere
a la glia que reattiona frente a una lesion im-
portante y puede ser de dos tipos diferentes:

la mitroglla moderadamente reattiva, que
tonserva la estruttura de la mitroglla en re¬
pose y la muy attivada, que son matrofagos
que fagotitan restos telulares e intluso telu¬
las vivas.
En las lesiones isomorfitas la mitroglla

atumulada en el sitio de la lesion puede ori-
ginarse por diferentes protesos: division de
mitroglla ya presente en el SN; por division
de pretursores presentes en el SN; o por mi¬
gration y division de pretursores.

La mitroglla parete tener un papel inhibi-
torio de los brotes neurltitos y la evitatidn de
la formation de tirtuitos disfuntionales.

Ya se ha ditho que la perdida de las fun¬
tiones del SNC despuds de una lesion, se
debe a la muerte de las neuronas y a la des-
truttion de los axones y que la falta de rege¬
neration espontanea es tonsetuentia de la
intapacidad de las neuronas adultas de divi-
dirse y tambien de la inhibition de la regene¬
ration axonal.
Aotualmente, el primer problema no tiene

solution, porque todavla no se sabe tomo

guiar a las telulas madres para sustituir a la
neurona muerta por sus equivalentes y en
tuanto a la regeneration axonal, se sabe que
se entuentra inhibida tomo tonsetuentia de
las propiedades de la glia reattiva.

La titatriz glial separa a las neuronas que
antes de la lesion se entontraban tonecta-
das, impidiendo la retuperacion de nuevas
tonexiones y a vetes las neuronas que han
perdido su tonexion son inervadas por bro¬
tes axonales de neuronas tertanas ilesas y
eso impide que retuperen su funtion origi¬
nal.
Por otra parte los astrotitos reattivos tam¬

bien impiden la regeneration axonal, sin em¬
bargo, los astroblastos favoreten la forma¬
tion de brotes axonales aunque los dirigen
hatia blantos equivotados o alejados de sus
dianas originales, dando lugar a disfuntiones
o a la atrofia de los brotes regenerativos.

El evitar que se produztan estos tirtuitos
disfuntionales es una respuesta fundamental
en la retuperation del SNC despues de la le¬
sion, en la que tiene partitipatidn no solo la
mitroglla, sino tambien varias glitoprotefnas
que se entuentran en los oligodendrotitos y
en la vaina de mielina del SN normal y tuya

funtion es bloquear la neuritogenesis y la re¬
generation axonal y de esa manera estable-
ter una separation entre distintos territories
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neuronales, tanto axonales como dendriti-
cos, aunque parece ser que la inhibicibn de
la regeneracion es un efecto secundario en
el proceso de evitar estos circuitos disfuncio-
nales.

Espinas y filopodios

Las investigaciones actuales han demostra-
do que los cambios morfologicos que ocu-
rren en las sinapsis y que son la base de la
plasticidad neural, se dan sobre todo en la
corteza cerebral y estos cambios estructura-
les corticales tienen lugar en especializacio-
nes sinapticas Hamadas espinas sinapticas,
que son brotes que aparecen en las dendritas
de las neuronas del cortex y que son precedi-
das por los filopodios dendriticos.
En 1888 Ramon y Cajal decia refiriendose

al SNC de las aves, que «las fibras de las ce-
lulas de Purkinje pareclan erizadas de puntas
o espinas cortas y que se inclinaba a conside-
rarlas como una disposicion normals, mas
tarde el mismo Cajal ya intufa la importancia
fisioldgica de tai descubrimiento, porque la
espinas serian el lugar donde las dendritas
recibirian los impulsos electricos generados
por los axones y actuarian como mediadores
dendriticos de la conexion sinaptica entre
neuronas; actualmente y con todo mereci-
miento las espinas dendriticas se conocen
tambien como espinas de Cajal.
Pero ahora se sabe que no todas las neuro¬

nas presentan estas espinas y que el tamano,
morfologfa y densidad de las mismas varia
segun el tipo de neurona y la region del SN
que ocupe; en general todas las espinas
constan de un tallo fino y una cabeza mas o
menos gruesa en la punta con un aspecto
pedunculado, aunque hay que tener en
cuenta que las diferentes formas y tamanos
de las espinas repercute en su funcion.

Con el microscopio electronico se ha des-
cubierto que las espinas tienen unas mem-
branas que son prolongaciones del retfculo
endoplasmatico del citoplasma dendrltico
y en este organulo es donde se desarrolla la
sintesis proteica y se almacena el calcio, por
ello se piensa, que las espinas fabrican pro-
teinas y que es probable que intervengan en
la regulacion del calcio, un mensajero intra-
celular que controla muchas funciones ner-
viosas y que esta implicado en la aparicion de
diversas patologias del aparato cardiovascu¬
lar y del SNC.
Cajal habia intuido, ademas, que las espi¬

nas tenian un mecanismo para cambiar de
forma y que esa motiiidad podria estar impli-
cada en la plasticidad neural.
Actualmente se sabe que la capacidad de

moverse de las espinas va disminuyendo du¬
rante el desarrollo de las neuronas, de mane-
ra que en las neuronas adultas apenas existe
esa movilidad.
Por el contrario en las neuronas inmaduras

se aprecian cambios de longitud, sobre todo
en el tallo y tambien aparecen en su cabeza.

La motiiidad de las espina esta controlada
por un mecanismo que depende de la actina,
aunque se desconocen los factores previos
de la regulacion de la misma, sin embargo,
cada vez parece mas claro la existencia de se-
nales extracelulares que intervienen en la re¬
gulacion de las espinas dendriticas y que una
de estas sehales podria ser el glutamato, un
neurotransmisor liberado por el axon que in-
tervendria tanto en la estabilizacion como en
el aumento de la densidad de las espinas.
En cualquier caso, la motiiidad de las espi¬

nas conlleva un gasto importante de energia y
por ello se cree que las funciones de las mis¬
mas depende en gran parte de su movilidad y
habra que estudiar todas sus funciones te-
niendo en cuenta no solo la estructura estati-
ca, sino tambien su capacidad para moverse.
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Tambien results muy importante cuanto
tiempo tardan las espinas en regenerarse
despubs de una lesion; los estudios hechos
en los anos setenta y ochenta por Nieto Sam-
pedro y sus colaboradores hacian pensar que
la regeneracion, despues de la lesibn, tarda-
ba pocos dias en realizarse; posteriores in-
vestigaciones en 2002 demostraron que la
regeneracion parece estar relacionada con
la actividad sensorial, de manera que nuestra
experiencia sensorial regula la formacibn y la
destruccibn de las espinas.

Funciones de las espinas

Las espinas dendrfticas parecen estar impli-
cadas en tres funciones:

a. aumentar el numero de sinapsis facili-
tando la conexibn de las dendritas con el
axon.
b. mediar en la plasticidad sinaptica
c. facilitar la difusibn del calcio y otros

componentes intracelulares.

En 1894 Cajal ya pensaba que las espinas
tenian la funcibn de aproximar las dendritas
a los axones aumentando el numero de co-
nexiones entre ellos y ademas creia que las
espinas aumentaban la superficie de las den¬
dritas; actualmente esta hipotesis parece
confirmarse en el caso de algunas neuronas,
pero en otros, como en las celulas piramida-
les de la corteza no es adecuada porque gran
parte de ellas carecen de espinas, incluso las
espinas podrian servir para separar las sinap¬
sis en algunos tipos de axones.

La participacibn de las espinas dendrfticas
en la plasticidad sinaptica se basa en que du¬
rante el proceso de maduracibn del SN los
circuitos neurales son, al principio, poco pre-
cisos y necesitan de la informacibn sensorial

para ir madurando, de esa manera el encefa-
lo va modificando sus conexiones hasta con-
seguir una actividad equilibrada y eficaz.
Desde los anos cuarenta y a propuesta de

las investigaciones de Donald Hebb, se pen¬
saba que las neuronas que pertenecfan a un
mismo circuito reforzaban a la larga sus co¬
nexiones y que estas conexiones se iban de-
bilitando, hasta Hegar a perderse, en las neu¬
ronas que no contribuian a la formacibn de
los mismos circuitos neurales. Actualmente
se cree que existe un mecanismo biolbgico
que permite tan alto grado de eficacia en las
conexiones entre neuronas y que en este me¬
canismo esta implicada la actividad dinamica
de las espinas.
En recientes trabajos de investigacibn se

ha podido comprobar que, a los pocos minu¬
tes de producirse una estimulacibn, aparece
un cambio morfolbgico en la espinas y que
este cambio se mantiene al menos durante
24 horas, teniendo un maximo a los 60 mi¬
nutes.

Se supone que en el cerebro las espinas
se mueven constantemente, naciendo unas y
desapareciendo otras en relacibn con los
cambios en las sinapsis y con las modificacio-
nes de los circuitos neurales que ocurren gra-
cias a las experiencias sensoriales, pero ade¬
mas, la actividad de las espinas es un factor
fundamental para el control de la difusibn
del calcio y de otros componentes intracelu¬
lares de las espinas.
Cuando se produce la activacibn de una si¬

napsis, el axon presinaptico libera glutama¬
te, un neurotransmisor que actua en los re-
ceptores de la espina dendritica, los cuales al
activarse funcionan como canales, dejando
pasar iones Ca y Na hacia el interior de la
dendrita.
Toda esta serie de fenbmenos depende de

la forma de las espinas, es decir, de su moti-
lidad y por ello la actividad normal del cere-



28 Cuestiones de Fisioterapia

bro depende, en gran parte, de la actividad
dinamica de las espinas.

Filopodios

En el ano 1934, Cajal ya habia descrito
unas estructuras diferentes de las espinas y
que aparecian en el desarrollo del SNC; estas
estructuras Hamadas filopodios son mas lar-
gas que las espinas pero mas finas que estas
y carecen de cabeza, ademas se mueven in-
cluso mas que las espinas. Una vez que se ha
terminado el desarrollo de las neuronas, los
filopodios desaparecen y son sustituidos por
las espinas.

Se ha comprobado que a Io largo de un di'a
se forman y desaparecen mas de 50.000 filo¬
podios, Io que implica un gran gasto de
energia en un cerebro en pleno desarrollo y
esto ha permitido deducir que la funcidn de
los filopodios debe ser importantisima, aun-
que actualmente no se conozca de forma
exacta cual puede ser.

Se piensa que la presencia de los filopodios
puede favorecer la recuperacidn de las cone-
xiones perdidas despues de una lesion del SN
y por ese motive los nInos se recuperan me-
jor que los adultos, al tener una mayor plas-
ticidad de los filopodios.

En este sentido es conveniente resehar que
se ha demostrado la existencia de dos tipos
de filopodios, uno en los conos de creci-
miento de las dendritas y otro en los tallos
dendrfticos.
En el nacimiento, la punta de las dendritas

de algunas neuronas tienen filopodios que
responden a una serial y que gulan el creci-
miento de la dendrita, mientras que el tallo
de la dendrita carece de filopodios.
Pasada una semana los axones se han de-

sarrollado Io suficiente para que algunos de
sus botones descarguen el neurotransmisor

glutamato, que atrae a los filopodios del ta¬
llo de la dendrita que ya comienzan a apare-
cer.
En la segunda semana de desarrollo la

punta de la dendrita se dirige en buena di¬
rector y desaparecen los filopodios del cono
de crecimiento, mientras que en el tallo den-
dritico los filopodios y las espinas inmaduras
establecen contactos preliminares con axo¬
nes que atraen a los filopodios mediante la
liberation de glutamato; de esa manera se
llega al cerebro adulto donde las sinapsis al-
canzan una mayor estabilidad.
Pero no todos los filopodios establecen si¬

napsis duraderas, sino que parece que las si-
napis que dependen de los filopodios de
dendritas jovenes pueden crearse y desapa-
recer en poco tiempo, bien sea porque las
neuronas necesitan establecer sinapsis tran-
sitorias para un adecuado equilibrio en su ac¬
tividad, o porque los filopodios tienen que
comprobar cuales son los axones mas apro-
piados para establecer sinapsis estables, se-
leccionando las mas adecuadas para evitar
asf la aparicion de circuitos andmalos.
Sin embargo, no se sabe todavia si los filo¬

podios tienen capacidad suficiente para esta¬

blecer estas sinapsis permanentes y se ha
propuesto por algunos investigadores, que la
funcidn de los filopodios podria ser, en reali-
dad, el perfeccionamiento de las sinapsis es-
tablecidas por las espinas en funcidn de la
experiencia sensorial.

Espinas dendriticas
y cambios morfologicos

Desde hace tiempo se conoce la relacibn
entre el fendmeno de potenciacibn de larga
duracion (LTP), el aprendizaje y las variacio-
nes en el numero y morfologla de las espinas
dendriticas, pero hasta hace poco tiempo no
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se ha dispuesto de una prueba directa de di-
cha relacidn.
Los cambios morfoldgicos postsinapticos

son consecuencia de la sintesis de proteinas
necesarias para establecer la LTP, sin embar¬
go no esta tan claro el mecanismo de comu-
nicacion entre los componentes pre y postsi¬
napticos.

Se sabe que el oxido nitrico y el acido ara-
quidonico actuan como mensajeros para in-
formar al terminal presinaptico sobre el esta-
do del terminal postsinaptico, pero a partir
de aqui la influencia de la LTP en los cambios
morfoldgicos de las sinapsis entran en el
campo de la hipotesis.
Nieto Sampedro y sus colaboradores, creen

que las densidades postsinapticas pueden
crecer al ir recibiendo mas material y al Hegar
a un tamano maximo se fragmentan, produ-
ciendose una division de las espinas dendriti-
cas que dejan nuevos espacios postsinapti¬
cos sin ocupar; estos espacios serian lugares
donde aumenta la sintesis de factores neuro-
troficos.
Tambien piensan que las estimulaciones

capaces de causar LTP aumentan el numero
de espinas desocupadas y los factores libera-
dos por estas espinas estimulan la actividad
neuritogenica necesaria para la formacidn de
nuevos brotes axonales.

Aprendizaje y plasticidad

El aprendizaje es un proceso mediante el
cual los organismos modifican su conducta
para adaptarse a los cambios del medio que
los rodea y constituye el modo principal de
adaptacion de los seres vivos.
Los organismos que viven en distintos am-

bientes tienen tambien distintos grades de
plasticidad conductual, que sera mayor cuan-
to mas cambie el entorno.

Esta plasticidad conductual es un reflejo de
la plasticidad del SNC, es decir, que la capa-
cidad de aprendizaje de un organismo de-
pende de la plasticidad neural.

El aprendizaje viene dado por la experien-
cia y esta es capaz de producir cambios en el
SN y en la conducta de los animales.
Ademas todo Io que aprendemos se alma-

cena en nuestro encefalo constituyendo la
memoria.

El aprendizaje y la memoria estan ligados y
se dan ambos a la vez.
De los multiples tipos de aprendizaje a no-

sotros nos interesa especialmente el aprendi¬
zaje motor, porque una gran parte de la con¬
ducta de los organismos es motora y en los
animales superiores esta conducta es, en gran
parte, aprendida.

Las conductas motoras se van perfeccio-
nando con la practica, de forma que los mo-
vimientos que al principio son voluntarios y
carecen de verdadera precision y coordina-
cidn se hacen cada vez mas automaticos y
precisos.
Este aprendizaje motor implica cambios en

circuitos neurales especificos para una deter-
minada conducta; el movimiento esta relacio-
nado con diversas regiones del SNC y estas
regiones tienen suficiente plasticidad neural
para permitir el aprendizaje y la memoria de
caracter motor. De manera general, se piensa
que la corteza cerebral controla las acciones
voluntarias complejas, mientras que las mas
automaticas estan representadas en las estruc-
turas subcorticales, el cerebelo y la medula.
Los cambios neurales que se producen con

el aprendizaje motor se van modificando a
medida que los movimientos se hacen mas
autom^ticos, de manera que muchos tipos
de memoria que tienen un control cortical al
principio, se van relegando a estructuras
subcorticales que controlan los habitos mo-
tores muy ensayados y aprendidos.
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Las experiencias sensoriales permiten al ce-
rebro seleccionar los movimientos que real-
mente tienen utilidad y esta selection se
explica porque la unidad elemental de orga¬
nization cortical no es la neurona, sino los
grupos de neuronas que determinan la re¬
presentation de un area de receptores sen¬
soriales, los llamados campos receptores.

Las experiencias repetidas intensifican al-
gunas sinapsis y refuerzan ciertas pautas
de actividad, de manera que la intensidad de
una sinapsis crece cuando coinciden el esti-
mulo de una sinapsis y la llegada de otros im¬
pulses procedentes de las restantes sinapsis
de la celula.
Por otra parte, hay que tener en cuenta

que los programas motores complejos pue-
den incluir numerosos movimientos que tie¬
nen que coordinarse siguiendo una secuen-
cia temporal determinada y parece ser que
este tipo de memoria se encuentra en la cor-
teza prefrontal, cuya lesion altera la planifi-
cacidn de la action

Las investigaciones actuales vinculan de
una manera especial al sistema del hipocam-
po con el aprendizaje y la memoria que ha
sido estudiado, sobre todo en animales, en
el aspecto de la discrimination de olores y el
aprendizaje espacial o de lugar y se ha llega-
do a la conclusion de que las lesiones del
hipocampo, provocan una dificultad para
distinguir entre situaciones o contextos dife-
rentes de espacio y tiempo y que los anima¬
les de experimentation presentan un apren¬
dizaje rigido y no pueden aprender tareas en
las que los estfmulos tengan valores distintos
en diferentes contextos.
Teniendo en cuenta estas investigaciones,

se ha propuesto la hipdtesis de que el hipo¬
campo y las estructuras relacionadas con el
mismo, constituyen la base neuroldgica de
un sistema de memoria que se caracteriza
por su capacidad para comparar diferentes

informaciones y generalizar a partir de datos
que proceden de diferentes procesos y fun-
ciones cerebrates.
Los registros electrofisioldgicos realizados

en animales han demostrado que el hipo¬
campo tiene unas celulas que son capaces de
representar la relation entre los estfmulos
mas importantes que el animal recibe en el
curso de una determinada action; estas neu¬
ronas se activan en gran numero cuando el
animal explora un campo abierto, mientras
se mantiene en un lugar determinado del
mismo, por eso se Haman celulas de lugar y
Ie sirven para desenvolverse en un entorno
particular. Ademas estas celulas responden
ante la presencia de un olor, pero solo en un
lugar o momento determinado, de forma
que Io que codifican no son estfmulos o res-
puestas simples, sino las relaciones necesa-
rias para que se produzca un aprendizaje
concrete.

Hipdtesis de trabajo

Con estos nuevos conocimientos respecto
de la plasticidad neural, Nieto Sampedro lle-
ga a la siguiente hipdtesis que es muy Qtil
para todos los profesionales implicados en e!
tratamiento de las enfermedades del SNC:

El conocimiento de los mecanismos de la
plasticidad hara posible la reparation de le¬
siones en el SNC; si conocemos las respues-
tas naturales del SN a las agresiones exter-
nas, podremos utilizar esta information para
intervenir en dichas respuestas, reforzandolo
o inhibiendola y conseguir la reparation del
tejido lesionado y para ello hay que tener en
cuenta algunos principios generales:

1. Debemos utilizar la respuesta espon-
tanea de reparaciones del SN.
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2. Como esta respuesta cambia con el
tiempo despues de la lesidn, el tiempo de in-
tervencibn cambiara con el tiempo transcu-
rrido despues de la misma y las intervencio-
nes se dirigiran a manipular y controlar las
respuestas de autorreparacidn.
3. Puesto que el tipo de dano causado

por la lesion cambia tambien con el tiempo,
el tratamiento requerira de multiples inter-
venciones.
4. Debemos usar, hasta donde sea posi-

ble, los mismos compuestos y celulas que
utiliza el SN.

Una parte importante del proceso de repa-
racidn, es el que los axones en regeneracibn
consigan llegar hasta sus dianas sinapticas
correctamente.
Actualmente y teniendo en cuenta la gran

complejidad y el numero enorme de fibras
del SN, es muy dificil concebir como se pue-
de conseguir esto.

La reparacion funcional solo sera posible si
los axones, cuando se les da la posibilidad de
crecer, saben a donde dirigirse o si la actividad
nerviosa es capaz de modular la conectividad
neural, adecuandola a la funcion necesaria.
Nieto Sampedro piensa que en future pro¬

ximo podremos reparar las lesiones del SN,
porque actualmente ya sabemos que tene-
mos que hacer, aunque todavia queda el tra-
bajo de hacerlo.
Nosotros creemos que los fisioterapeutas

tenemos que seguir estudiando e investigan-
do en este complejo pero apasionante campo
de la plasticidad neural, de manera que nues-

tros estudios nos permitan comprender mejor
las bases tebricas de (os metodos de trata¬
miento y asi poder perfeccionarlos y aumen-
tar su eficacia en beneficio de los enfermos.
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