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RESUMEN

En este trabajo hacemos una revision bibliografica en la que pretendemos recoger los datos mas
actualizados referentes a la plasticidad neural, y sobre todo resaltar la relacion de este fenémeno
con la Fisioterapia neurolégica.

Creemos gue el conocimiento tedrico de esta sorprendente capacidad del sistema nervioso para
crear nuevos circuitos neurales es importante para el fisioterapeuta. De esta manera podemos justi-
ficar de una forma sélida las bases cientificas de nuestros procedimientos y métodos en Fisioterapia
neurolégica.

Asimismo, nos servira de base para futuras investigaciones en esta compleja parcela de |a Fisiote-
rapia, Gnica manera, a nuestro entender, de avanzar en nuestros métodos de tratamiento y en ofre-
cer, en definitiva, mayores posibilidades de recuperacién a nuestros pacientes neurologicos.
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ABSTRACT

This article is a bibliographic review which to tray to gather the most interesting information
about neural plasticity. We wish to emphasize the relationship of this phenomenon with the Phisical
Therapy in neurology.

We believe that the theoretic knowledge of this nervous systems amazing capacity for to create
news neural circuits is important for the phisiotherapist. In the same way, we’ll can verify in a solidly
form the our procedures scientific bases about Phisical Therapy in neurclogy.

In the same way, it'll serve us like foundation for futures investigations in this complex part inside
of Phisical Therapy, unique form, to us way of thinking, for to advance and to study in depth in our
treatments methods and to offer, definitively, the best posibility of recovery for our patients in neu-
rology.
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INTRODUCCION

Este trabajo es una revisién bibliogréfica
en el que hemos querido resaltar la impor-
tancia que, para la Fisioterapia neurolégica,
tiene el conocimiento de la llamada plastici-

dad neural, puesto que nuestros tratamien-
tos se basan, en gran parte, en esta extraor-
dinaria capacidad del sistema nervioso.

Se sabe en la actualidad que el sistema
nervioso mantiene durante toda la vida la
capacidad de modificarse anatémica y fun-
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cionalmente; por ello, nosotros podemos
utilizar esta capacidad para la reparacion de
las lesiones provocadas en el mismo, ya sea
por enfermedades o accidentes.

Nuestros tratamientos consiguen recupe-
rar, en parte, la funcionalidad perdida y en
otros casos estimular la evolucion motriz y
preservar las posibilidades intelectuales de
nifos con lesiones cerebrales.

Pero, ademaés de la aplicacién practica de
nuestros métodos y procedimientos, tene-
mos que explicar cientificamente el porqué
de éstos. Creemos que el estudio y la investi-
gacion de este complejo proceso de plastici-
dad neural nos ayudara a conseguirlo.

PLASTICIDAD Y DESARROLLO CEREBRAL

La capacidad de los adultos para moverse
en contra de la gravedad y para la percepcién
no es algo innato, sino que tiene que desa-
rrollarse con la experiencia; esto es facil de
comprender cuando se observa a un lactante
intentando coger y manipular un juguete.

En el recién nacido los érganos sensoriales
se encuentran intactos, y los 100.000 millo-
nes de neuronas que posee su cerebro estan
asociados para llevar a cabo funciones espe-
cificas; aunque la estructura y organizacion
cerebral no cambien después del nacimien-
to, la funcion y algunas caracteristicas de la
estructura conservan su plasticidad durante
un tiempo, sobre todo la corteza cerebral.

La experiencia, como ya indicabamos, tie-
ne la capacidad de moldear la organizacién
cerebral; esto parece ser debido a una serie
de procesos moleculares que podrian deter-
minar muchas de las caracteristicas comunes
de nuestra mente, asi como nuestras dife-
rencias individuales.

Actualmente, los estudios en este campo
estan enfocados a saber cuantos de estos

procesos estan determinados genéticamente
y cuantos se deben a la experiencia.

Las principales investigaciones comenzaron
en la década de los 60 con los experimentos
de David H. Hubel y Torsten N. Wiesel, reali-
zados en el sistema 6ptico del gato. Ambos
investigadores de la Universidad de Harvard
recibieron mas tarde el premio Nobel.

Con estos experimentos se demostré que
solo durante un breve periodo de tiempo,
entre el 2.°y 4.° mes después del nacimien-
to, al que llamaron periodo critico, la corteza
visual del gato tiene suficiente plasticidad
para cambiar su organizacion como respues-
ta a las senales de la retina; el fenomeno
que ocurria era similar al desarrollo de los
musculos cuando se ejercitan o la hipotrofia
que aparece en los que no se activan y per-
manecen en reposo (fig. 1).

En 1979, otros investigadores, Chiye Aoki
y Philip Siekevitz, estudiaron los mecanismos
moleculares y los cambios bioquimicos que
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intervienen en este periodo critico del gato,
determinando el principio y el fin del mismo.

Comenzaron, guiados por otras investiga-
ciones previas, por el estudio del efecto ejer-
cido por el AMP ciclico (adenosin monofosfa-
to), molécula que actia como un segundo
mensajero celular transmitiendo los mensajes
recibidos en la superficie de las células hacia
centros mas especificos. Anteriormente se
descubrié que la norepinefrina, otro neuro-
transmisor, activaba la sintesis de AMP cicli-
co, interviniendo asf en la plasticidad cortical.

La norepinefrina se une a un receptor de
la superficie celular actuando como primer
mensajero y éste, junto con la proteina G,
activa la enzima adenilato-ciclasa, la cual sin-
tetiza AMP.

Este AMP actlia como segundo mensajero
mediante la activacién de otra enzima, la
quinasa, que agrega fosfatos (fosforila) a
ciertas proteinas celulares.

Entre estas proteinas se encuentra la si-
napsina, muy abundante en las sinapsis,
pero que ha sido descartada como interme-
diaria en la plasticidad neural.

Mas tarde, las investigaciones se centraron
en otra proteina, la AMP; o proteina 2, aso-
ciada a los microttbulos, y se demostré que
la fosforilacion de la AMP, de la corteza vi-
sual estaba causada por la estimulacién de la
via Optica, y que ademds intervenia directa-
mente en la plasticidad de la corteza visual.

La AMP, se encuentra sélo en las neuro-
nas formando parte del citoesqueleto, es de-
cir, constituyendo parte de la estructura de
las células y asocidndose a los microtibulos,
a la actina (parte de los filamentos) y a la
proteina de los neurofilamentos (estructura
exclusiva de las neuronas).

La AMP; se ha encontrado en todos los ti-
pos de neuronas, deduciéndose de ello que
interviene en la plasticidad de todas las par-
tes del cerebro y durante toda la vida.

Esta proteina colabora en la conformacion
de las neuronas, concretamente en la forma-
cion de las dendritas, y especialmente en las
de formacion reciente antes de que aparezca
la tubulina, uno de los companentes de los
microtubulos (Matus y Richard Bernhardt).

La AMP, parece que controla la morfolo-
gfa de las dendritas y el intercambio entre las
mismas y el cuerpo celular.

Se sabe que la forma de las dendritas in-
terviene condicionando la funcion de las
neuronas y determinando, ademas, la veloci-
dad y la distancia de una sefial que llega al
cuerpo celular.

En cuanto a la plasticidad cortical, la
AMP, parece controlar el transporte y la fija-
cion de las moléculas que son necesarias
para la transmisién sindptica (como son los
receptores de hormonas y los neurotransmi-
sores). Actualmente se ha detectado sélo
una proteina, la AMP,, que cambia sus ca-
racteristicas bioquimicas con el inicio del pe-
riodo critico, aunque se cree que seran mu-
chas mas, incluso por métodos distintos a la
fosforilacién, método del que, por otra par-
te, todavia no se puede asegurar que sea el
gue provoque un cambio en la plasticidad o
simplemente que sea sélo un efecto del
cambio.

PLASTICIDAD SINAPTICA

La plasticidad del sistema nervioso central
estd en gran parte determinada por la capa-
cidad de modificacion del tipo, la formay la
funcion de las sinapsis, de manera que la
plasticidad sindptica interviene en procesos
muy diferentes, como el aprendizaje y la me-
moria, asi como en la recuperacion del siste-
ma nervioso después de una lesion; esta
plasticidad alcanza su punto maximo duran-
te el desarrollo; de ahi la importancia de |a
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precocidad en los tratamientos en Fisiotera-
pia neurolégica.

Los cambios en las sinapsis estan media-
dos por un proceso llamado renovacién de
sinapsis, que consiste en la ruptura de con-
tactos sinapticos que conlleva su sustitucion
por otros contactos nuevos; pero puede ocu-
rrir en este proceso que una sinapsis desapa-
rezca y no sea sustituida, o incluso que apa-
rezca una nueva sinapsis donde no existia
ninguna (fig. 2).

Wall y colaboradores propusieron (1980)
la existencia de numerosas sinapsis que per-
manecen en silencio o son poco eficaces
cuando no existe lesidn, pero estas sinapsis
silenciosas pueden activarse en circunstan-
cias especiales.

Se maneja la hip6tesis de que las areas
que podrian potencialmente mediar una
funcion determinada son mas amplias de lo
que se manifiesta en condiciones normales.

Esta capacidad solo se observa cuando
ante una lesién se produce su desinhibicion;
de esta manera, o quizas mediante otros me-
canismos, los mapas sensoriales y motores
pueden sufrir modificaciones experimentales,
como lo han demostrado diversos investiga-
dores (Kaas y Merzenich, 1982; Jenkins y
cols., 1990; Kaas, 1991). Para Kaas, el meca-
nismo responsable de estas modificaciones y
reorganizacion de los mapas corticales seria
la potenciacién y modificacion de las sinapsis
existentes.

Renovacitén sinaptica

Y

Ruptura de sinapsis

/N

Sustitucion Nuevas sinapsis

Fic. 2. Renovacién sinaptica.

El proceso de renovacion sindptica consta
de cuatro etapas :

a) Desconexién de la sinapsis.

b) Iniciacién y crecimiento de nuevos ter-
minales axénicos.

¢) Formacién de nuevos contactos sindp-
ticos.

d) Maduracion de las nuevas sinapsis.

En la etapa del desarrollo las sinapsis pasan
por ciclos de formacion y de regresién, un fe-
némeno descrito por Clark C. Speidel, quien
descubrié que las estructuras de un sistema
nervioso en desarrollo eran dinamicas. Mas
tarde el investigador espafiol Nieto Sampedro
propuso que este dinamismo o plasticidad se
mantenia toda la vida en los vertebrados,
aungue de manera menos activa. En realidad
la idea fue propuesta ya a principios de siglo
por los investigadores esparioles Santiago Ra-
mon y Cajal y Jorge Francisco Tello.

La demostracion experimental de la renova-
cién sinaptica en los mamiferos adultos es
muy dificil, puesto que no pueden someterse
a observaciones microscépicas repetidas, sien-
do necesario estudios anatémicos y electrofi-
siolégicos simultaneos, aplicando sobre todo
estimulos experimentales que provoquen res-
puestas a dicha perturbacién, siendo estas
respuestas mayores cuando el estimulo es
una lesién; a este proceso experimental se le
llama sinaptogénesis reactiva.

PLASTICIDAD Y RENOVACION SINAPTICA

Experimentalmente, este proceso se ha es-
tudiado en el caso de lesiones del sistema
nervioso central, sobre todo las producidas
en el giro dentado del hipocampo, cuya es-
tructura es méas sencilla que la de la corteza
en general, aunque forme parte de ella.
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En esta formacion predominan las neuro-
nas piramidales (en el hipocampo) y las gra-
nulares (en el giro dentado).

La pérdida de las aferencias que llegan al
hipocampo parece ser la sefial para la resti-
tucién de las sinapsis y para la reorganiza-
cién de los circuitos del hipocampo.

Los axones que proceden de las células pi-
ramidales del hipocampo se expanden, y a los
15 o 20 dias después de la lesién ya ocupan
gran parte de la capa molecular, terminando
el proceso dos o tres meses mas tarde.

De la misma manera, también se ha estu-
diado el ntcleo rojo mesencefalico, una for-
macion, como sabemos, implicada en el con-
trol de los movimientos voluntarios y reflejos.

Las neuronas magnocelulares de este nu-
cleo reciben aferencias procedentes de la
corteza motora y sensorial y del cerebelo.

Se demuestra experimentalmente que la
reorganizacion sinaptica del sistema nervioso
central, después de la destruccion de las afe-
rencias, compensa y corrige defectos perifé-
rcos.

Los mecanismos de renovacién de las si-
napsis en el adulto parecen ser, en lo esencial,
iguales a los que ocurren en el desarrollo; la
principal diferencia seria el mayor nimero de
sinapsis que se producen en el desarrollo,
frente al predominio del proceso de ruptura
en el adulto.

Este proceso de ruptura incluye la desco-
nexion de las sinapsis.

Desconexion de sinapsis

En el adulto existen dos procesos de des-
conexion:

a) Degeneracion de los terminales presi-
napticos.

b) Intervencion de las células gliales, que
interponen finos seudopodos entre los ele-

mentos presinapticos y possinapticos. Este
proceso es mas rapido que el primero (dura
unas cuantas horas) y ademas es reversible.

Aungue no se conocen los mecanismos
moleculares que intervienen en dichos pro-
cesos, se cree que en la degeneraciéon de
terminales esta implicada la degradacion de
microtubulos, que a su vez es controlada por
la concentracion intracelular de Ca.

En este punto serfa conveniente referirnos
a la importancia de las concentraciones de
Ca dentro y fuera de la célula, pues actual-
mente se acepta que de este mecanismo de-
pende, en gran parte, el funcionamiento co-
ordinado de todos los tejidos y 6rganos de
nuestro cuerpo, ademas de la comunicacion
entre las neuronas, y de éstas con los diver-
sos sistemas efectores y con el medio exter-
no, asi como la responsabilidad en los meca-
nismos patolégicos causantes de diversas
enfermedades del aparato cardiovascular y
del sistema nervioso central, como la hiper-
tension arterial, la enfermedad isquémica
coronaria, el infarto de miocardio y los acci-
dentes vasculares cerebrales (fig. 3).

La sobrecarga de las células con un exceso
de Ca?* es un mecanismo citotoxico que pue-
de causar su muerte, y esta acumulacién de
Ca?* en las neuronas se ha asociado también
a enfermedades neurodegenerativas como el
Alzheimer o la enfermedad de Parkinson.

Por ello no es de extrafiar que se esté es-
tudiando actualmente, de una manera espe-

Concentracién
intracelular de Ca

/N

Comunicacién Mecanismos
de neuronas patolégicos

Fic. 3. Concentracién intracelular de Ca.
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cial, el catién Ca2™ en los procesos de neuro-
secrecion, y que gracias a esta investigacion
se hayan descubierto en los Ultimos anos nu-
merosos y diversos canales utilizados por el
CaZ".

La actividad sinaptica implica también va-
riaciones importantes de las concentraciones
de Ca?" intracelular, y por ello el nivel de
esta actividad puede controlar la vida media
de las terminaciones nerviosas.

Formacién de nuevos terminales
axonicos

Es el siguiente y complementario paso en
la renovacion sinaptica, en el que se incluyen
el crecimiento de axones, de las dendritas o
de ambos a la vez, y mas tarde la diferencia-
cion de las estructuras caracterfsticas de las
sinapsis.

La formacién de los nuevos brotes axona-
les necesita la presencia de unas moléculas
especificas llamadas factores de crecimiento
o troficos y de un sustrato apropiado para
que las nuevas fibras puedan crecer.

Entre los factores de crecimiento més co-
nocidos se encuentran los factores neurotro-
ficos, que se caracterizan por actuar a muy
bajas concentraciones y sin los cuales las
neuronas no podrian vivir. Aunque no se co-
nocen sus mecanismos de accion, parece ser
que intervienen en el transporte de iones y
de metabolitos.

En realidad estos factores no inician el bro-
te de los axones o las dendritas, pero permi-
ten que las neuronas sobrevivan y puedan
responder a las érdenes provenientes de fac-
tores especificos que a su vez determinan
modificaciones tanto de las estructuras
como funcionales.

Hasta 1982 se pensaba que los factores de
crecimiento eran moléculas exclusivas del
sistema nervioso periférico o del sistema ner-

vioso central en periodo de desarrollo, pero
a partir de esta fecha investigaciones de Nie-
to-Sampedro demostraron que estas molé-
culas se encuentran también en el sistema
nervioso central del adulto, interviniendo en
la plasticidad sindptica durante la sinaptogé-
nesis reactiva.

Dentro de los factores neurotrdficos, exis-
ten varias familias, cada una de ellas especi-
ficas para cada grupo de neuronas.

De ellas, tres tienen gran interés en la re-
novacion de las sinapsis en los adultos:

a) Los factores neuritogénicos que favo-
recen la aparicion de axones o dendritas
(neuritas).

b) Factores quimiotacticos o direcciona-
les que dirigen la orientacién del crecimiento
de las neuritas.

c) Factores que dirigen la eleccion del
neurotransmisor, los cuales se han encontra-
do en el sistema nervioso central y en el pe-
riférico (fig. 4).

Sin embargo, los investigadores no estan
de acuerdo en decidir cuéles son las células
responsables de la produccion de estos fac-
tores de crecimiento.

Segin una hipétesis, procederian de las
células postsinapticas, siendo la inervacion
de estas neuronas la que regularfa la produc-
cién de los factores.

Formacién de
terminales axdénicos

v

Factores de crecimiento

Factores de
eleccién del
neurotransmisor

Factores +
neuritégenos
Factores
guimiotacticos

Fig. 4. Formacion de terminales axénicos.
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Cuando la inervacién es normal, la pro-
duccion de los factores de crecimiento dismi-
nuye, aumentando en el caso de una dener-
vaciéon total o parcial. Esta hipotesis se ha
comprobado en el sistema motoneurona-
musculo, pero no en el sistema nervioso cen-
tral. Asimismo, en el sisterna nervioso central
la glia constituye un productor de factores de
crecimiento.

Maduracion de las nuevas sinapsis

Es la ultima etapa de la renovacion de las
sinapsis y la peor conocida.

Una proteina, la agrina, parece ser la res-
ponsable de la formacién de receptores de
neurotransmisores a nivel de la unién neuro-
muscular.

La membrana basal del musculo dirige la
formacion y diferenciacién de las uniones
neuromusculares maduras con la aparicién
de vesiculas presinapticas y densidades post-
sindpticas en las espinas dendriticas, que son
las estructuras més caracteristicas de las si-
napsis maduras.

Estas densidades postsinapticas pueden
conservarse o desaparecer cuando la sinapsis
pierde su componente presindptico, depen-
diendo de su localizacién en el sistema ner-
vioso central (Nieto-Sampedro, 1982; Carlin
y Siekevitz, 1983).

PLASTICIDAD Y GLIA

La glia constituye el otro componente del
tejido nervioso, y actualmente se la conside-
ra directamente relacionada con la plastici-
dad neural, sobre todo a la astroglia y a la
microglia.

En realidad, més de la mitad del volumen ce-
rebral esta ocupado por las células de la glia.

El término neuroglia se debe al patodlogo
aleman Rudolf Virchow, quien en 1846 de-
signd con este nombre a las regiones gue
existen entre las neuronas y que en su opi-
nién se parecia al tejido conectivo de otros
sistemas; mas tarde, Ramoén y Cajal y su dis-
cipulo Pio del Rio Ortega, perfeccionando las
técnicas de tincién de Camilo Golgi, idearon
un sistema de clasificacién de las células glia-
les que se ha mantenido hasta la actualidad.

Astrocitos y plasticidad

La mayoria de las células gliales constitu-
yen la macroglfia, y una minoria, que no deri-
va del tejido nervioso, forma la microglia.

La macroglia se divide en astrocitos y oli-
godendrocitos.

Los astrocitos se presentan como astroci-
tos fibrosos, que se encuentran en la mate-
ria blanca, y astrocitos protopldsmicos, loca-
lizados en la materia gris, y aungue tienen
diferentes estructuras, todavia no se cono-
cen bien sus diferencias funcionales.

Actualmente se piensa que los astrocitos
intervienen activamente en el mantenimien-
to de la fisiologia normal del cerebro; tienen
un papel importante en el metabolismo del
glutamato y del acido gamma-aminobutirico
(GABA), gque son neurotransmisores de tipo
excitador e inhibidor respectivamente; igual-
mente, intervienen en el equilibrio iénico de
la regién que rodea a las neuronas, mante-
niendo el equilibrio de potasio adecuado y
asegurando un ambiente adecuado para la
actividad de las neuronas; incluso muchos
receptores y segundos mensajeros que son
necesarios para las respuestas neuronales y
que fueron identificados en las neuronas, se
han encontrado también en los astrocitos.

Aungue la funcion de dichos receptores
en muchos casos todavia se desconoce, su
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presencia en los astrocitos demuestra que
éstos no son elementos estructurales pasi-
VOS, COMO se pensaba antes, sino gue, por el
contrario, responden a las condiciones cam-
biantes del cerebro, como lo hacen las neu-
ronas (fig. 5).

Ademas, hace unos veinte afos se demos-
tré que los astrocitos intervienen en el desa-
rrollo cerebral, cosa que ya sugirié hace un
siglo Wilhelm His, un embriélogo suizo.

Las células astrogliales dan lugar a una red
estructural gque permite la emigracion de las
neuronas desde sus puntos de origen hasta
sus destinos finales en el sistema nervioso
maduro, paso fundamental en el desarrollo
del cerebro.

Los astrocitos intervienen en la reparacion
de las lesiones del sistema nervioso central,
de manera que los gue se encuentran proxi-
mos a una zona lesionada se hacen mas fi-
brosos y mayores que los normales, forman-
do una cicatriz glial, que consiste en una
acumulacién de astrocitos en la superficie de
la lesion que intentan una reconstruccion
de la glfa.

Los astrocitos conservan la capacidad para
dividirse y lo hacen cuando existe una lesion
que altera de forma grosera la morfologia

Glia y plasticidad

/N

Astroglia Microglia

Astrocitos

/ol

Equilibrio Reparacién
i6nico de lesiones

Desarrollo
cerebral

Fic. 5. Gliay plasticidad.

del sistema nervioso central (lesién aniso-
mérfica), causadas generalmente por ele-
mentos mecanicos, que destruyen la fronte-
ra entre el sistema nervioso central y el resto
del organismo (la glia limitans). Después de
una lesién de este tipo aparece una isque-
mia y luego anoxia e hipoglucemia.

Una serie de fenémenos a nivel de las neu-
ronas se suceden después de |a lesion, y a las
24 horas aparece edema y alteraciones es-
tructurales y electrofisiol6gicas de los axones.

Al cabo de 2-3 dias después de la lesién
aparece la muerte neuronal secundaria, con-
sistente en la muerte de grupos de neuronas
que estan cerca del area lesionada y que en
conjunto superan a las perdidas directamen-
te por la lesién (muerte neuronal primaria).

En estas lesiones anisomérficas los astroci-
tos que se encuentran préximos a la zona le-
sionada proliferan formando una red que
trata de reconstruir la glia limitans, separan-
do la zona lesionada del resto del organis-
mo. Estos astrocitos que reaccionan ante la
lesion se llaman astrocitos reactivos y vienen
determinados por dos tipos de moléculas:
las mitdgenas y las inhibidoras de la prolife-
racion (antimitéticas) descritas por primera
vez por Nieto-Sampedro (1988).

El otro tipo de lesion se denomina isomér-
fica, y se caracteriza por no danar la glia li-
mitans; es causada por tumores o neurotoxi-
nas. La reparacion de estas lesiones se hace
sobre todo por la microglia, que prolifera
después de 3-5 dfas de causada la lesién

(fig. 6).

PLASTICIDAD NEURAL
Y TRATAMIENTO PRECOZ
EN FISIOTERAPIA NEUROLOGICA

Los procesos de aprendizaje y memoria
son los que maés facilmente inducen a la re-
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Lesiones anisomorficas — = Astrocitos reactivos

Lesiones isomorficas — = Microglia

Fic. 6. Tipos de lesiones.

novacién sinaptica en los mamiferos, siendo
iniciada por estimulos de corta duracion,
pero de efectos muy duraderos.

Los estimulos fisioldgicos o eléctricos son
los que inician de forma natural la renovacion
sindptica; la repeticién de estos estimulos pro-
vocara a la larga un cambio morfolégico, y
aunque éste es un campo de investigacion
donde quedan muchas cosas por demostrar,
estas ideas, propuestas ya a principios de si-
glo por Ramén y Cajal, son compartidas ac-
tualmente por numerosos investigadores
(Nieto-Sampedro, y Stryker, 1995).

Teniendo en cuenta estas consideraciones
con respecto a la renovacién de las sinapsis y
que la plasticidad neural en los mamiferos es
maxima en el perfodo del desarrollo, no es
de extranar que los métodos de tratamiento
en Fisioterapia neurolégica propongan siem-
pre una actuacioén lo mas precoz posible, an-
tes de que los modelos anormales de la pos-
tura y del movimiento se establezcan de
forma definitiva (Bobath).

La meta de la Fisioterapia precoz es brin-
dar al paciente experiencias sensoriomotrices
normales sobre los modelos posturales y
motores, por medio de la repeticion conti-
nua de las combinaciones motrices mas im-
portantes, de manera gue se incorporen a la
vida cotidiana de forma automatica o se-
miautomatica (fig. 7).

Para que esto sea posible dependera de:

a) La localizacion y extension de la lesion
cerebral.

Renovacién sinaptica

Aprendizaje Memoria

Repeticién de estimulos

Cambios morfolégicos \

Fisioterapia precoz

Fic. 7. Renovacion sinaptica y Fisioterapia.
b) La capacidad de adaptacién del cere-
bro restante.

En ei caso de ninos con enfermedad mo-
triz cerebral o de cualquier otra alteracién
cerebromotriz, la Fisioterapia precoz es espe-
cialmente importante.

Si se les deja sin tratamiento, los nifos uti-
lizan sus posibilidades funcionales como
pueden, tendiendo a desarrollar movimien-
tos anormales para conseguir sus objetivos,
hasta hacerlo de forma automatica.

Estos esquemas patolégicos se refuerzan
con la intencionalidad y la emotividad, una
situacion que determina el fracaso funcional,
y gue se observan independientemente del
nivel de inteligencia.

El objetivo de la Fisioterapia neuroldgica,
en general, es modificar la organizacién mo-
triz patolégica mediante técnicas apropia-
das, segun la patologia y los casos individua-
les, y mejorar asi la habilidades funcionales
del paciente (fig. 8).

Fisioterapia neurologica

Modificacién de la organizacion motriz

Mejora la actividad funcional

Fic. 8. Objetivos de la Fisioterapia neuroldgica.
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En este campo tan amplio, la disminucion
de la potencialidad cerebromotriz, en defini-
tiva, de la plasticidad neural, limita las posibi-
lidades de progresion de los pacientes.

Los métodos y técnicas empleados en Fi-
sioterapia neurologica pretenden, de forma
generalizada, obtener respuestas motrices lo
mas normales posible, en consonancia con
las necesidades del medio, mediante infor-
maciones propioceptivas y exteroceptivas
que deben ser repetidas hasta que el sistema
nervioso central las memorice y las reproduz-
ca de forma automatica.

Bases bioquimicas

Estas repeticiones de la informacién pare-
ce ser que provocan un refuerzo de las si-
napsis, segun el postulado de Donald Hebb
(1949). De esta manera la sinapsis se hace
mas eficaz, necesitando estimulos cada vez
menores para ser activada, o provocando
una respuesta mejor ante el mismo estimulo.

Estos cambios sinapticos, de acuerdo con
los postulados de Hebb, fueron registrados
electrofisiolégicamente en 1973 por Tim
Bliss y su equipo, que denominaron a este
proceso potenciacion de larga duracién o
LTP; actualmente se piensa que en este pro-
ceso se basa el almacenamiento de memoria
y que el mecanismo de LTP serfa uno de los
primeros pasos en la renovacion de las si-
napsis (fig. 9).

Estudiando las células del hipocampo,
donde las sinapsis que desencadenan poten-
ciacion son excitadoras y glutamatérgicas, se
observd que el glutamato, que se libera pre-
sinapticamente, actla a su vez sobre dos ti-
pos de receptores: los de tipo AMPA y los de
tipo NMDA. La llegada de un potencial de
accion al terminal axonal provoca la libera-
cién de glutamato que actua sobre los re-

Repeticign de informacién

Y

Refuerzo de las sinapsis

/N

Estimulos menores Mejor respuesta

Cambios sindpticos —® Potenciacién de larga
duracion o LPT

Fic. 9. Reforzamiento de la sinapsis.

ceptores AMPA, los cuales modulan el paso
de la corriente postsinaptica despolarizante
a través de canales de Na*.

Por otro lado, los receptores de tipo
NMDA contribuyen poco a la despolariza-
cion postsinaptica, porque el canal asociado
a este receptor estd blogueado por iones
Mg?".

Parece admitido que la LTP se inicia postsi-
napticamente; sin embargo, el papel del afe-
rente presindptico todavia se discute.

La misién del i6n Ca es muy importante
para reforzar la transmision sinaptica y la
despolarizacion, y dentro de este proceso la
regulacién de los niveles de Ca?" intracelular
es especialmente relevante.

La liberacion de neurotransmisores, regu-
lada por el numero de canales de Ca?*, es
todavia un problema por resolver, aungue se
han identificado ya muchos subtipos de re-
ceptores para varios neurotransmisores (por
ejemplo, dopamina y serotonina).

Parece que la liberaciéon de un neurotrans-
misor se podria controlar por diferentes sub-
tipos de canales de Ca, de acuerdo con el
tipo de receptor presente en cada sinapsis.

La liberacion de los neurotransmisores es
de una gran importancia para la funcion ce-
rebral, como hemos visto, perc no lo es me-
nos la composicion i6nica del espacio que
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rodea a las neuronas, asi como el intercam-
bio de mensajes fisico-quimicos entre estas
células. Estos sistemas de comunicacién per-
miten que los organismos mas evoluciona-
dos desarrollen funciones mas complejas
que las que ejecutan las células individuales.

Los astrocitos desempefan un papel fun-
damental en el flujo de iones Na y Ky en su
equilibrio dentro del espacio que rodea a las
neuronas; este flujo, cuyos niveles tienen
que estar perfectamente regulados, da lugar
a un potencial de accidon que transmite el
impulso nervioso.

Segun la hip6tesis de la «amortiguacion
espacial del potasio», los astrocitos retiran
de la neurona el K™ que schra del espacio
extracelular procedente de la actividad neu-
ral, y para ello la membrana del astrocito se
carga positivamente; asi se provoca una di-
ferencia de potencial eléctrico y un flujo en
el interior de la célula glial que lleva al ién K*
lejos del lugar donde se habia liberado.

La complejidad de las neurcnas tiene
como finalidad la recepcién y discriminacion
de una gran cantidad de sefiales eléctricas
procedentes de otras neuronas para conse-
guir una respuesta funcional acorde con la
informacién recibida.

Esta respuesta funcional consiste en la ge-
neracion de potenciales de accién para man-
dar mensajes a otras neuronas o a 6rganos
efectores como los musculos o las glandulas
de secrecion.

Esta actividad eléctrica es capaz de regular
los fenémenaos bioquimicos relacionados con
la conducta més elemental, hasta los mas
complejos, como la plasticidad funcional re-
lacionada con los procesos de la memoria.

De acuerdo con las ideas de Cajal, investi-
gaciones recientes han demostrado que las
motoneuronas espinales generan en su
soma impulsos nerviosos mediante un flujo
de iones Na y K a través de la membrana,

siendo el numero de sinapsis excitadoras
que terminan en sus dendritas el que deter-
mina la frecuencia de los impulsos.

Parece ser que la comunicacién entre neu-
ronas se realiza con un intercambio de infor-
macion electrofisioldgica que se codifica me-
diante una variacion de la frecuencia de
pulsos discretos de potencial que se envian
por el axon a otras neuronas. Las células
nerviosas tienen propiedades eléctricas in-
trinsecas, es decir, que pueden generar sena-
les de salida especificas que no dependen
soélo del tipo y distribucion de las sefiales que
recibe (R. Llinas).

Actualmente se sabe gue estas propieda-
des dependen del tipo y distribucion de ca-
nales idnicos, siendo uno de los patrones de
actividad eléctrica la excitabilidad dendritica,
o sea, la capacidad de las dendritas para ge-
nerar sus propios potenciales de accién, que
se deben casi siempre al flujo de icnes Ca;
por lo tanto, las dendritas mediante esos po-
tenciales pueden maodificar las relaciones en-
trada y salida de las neuronas, y por ello no
deben ser consideradas elementos pasivos
que sélo reciben informacion.

Por otra parte, la entrada de calcio al cito-
plasma de las dendritas activa fenémenos
que podrian estar relacionados con la plasti-
cidad neural (Lopez Barneo).

Pero a pesar de los numerosos avances
conseguidos para explicar las bases molecu-
lares y los mecanismos celulares del fenéme-
no de potenciacion de larga duracién (LTP),
todavia no se ha llegado a una explicaciéon
definitiva del mismo.

Distintos fenomenos que podrian parecer
muy dispares parecen estar interrelacionados
con la plasticidad neural, formando parte de
sus distintas fases.

El sistema nervioso central tiene la capaci-
dad de grabar cambios ambientales que
ocurren en muy poco tiempo; estos cambios
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modifican, primero, la eficacia de las sinapsis,
para posteriormente dar lugar a verdaderas
modificaciones anatomicas.

Parece existir una relacion entre la apari-
cién de LTP y estos cambios anatdmicos fina-
les (fig 10).

PLASTICIDAD Y APRENDIZAIJE

Después del nacimiento el individuo adul-
to todavia conserva la capacidad de adquirir
nuevos comportamientos que no dependen
de su herencia genética y que se expresa en
los procesos de aprendizaje y de regenera-
cién neural. Pero de qué manera un sujeto
que aprende una nueva habilidad motora
o comportamental es capaz de almacenar-
la es algo que todavia no se conoce con
exactitud.

La hipotesis méas aceptada es que la infor-
macioén que nos es mas util y gue queremos
guardar y recordar se almacena en forma de
reorganizacion funcional y estructural de los
CIrcuitos Nerviosos.

A nivel celular, la explicacién podria ser
que al modificar el nimero o la cinética de
determinados canales i6nicos podemos cam-
biar la neurona donde se encuentran.

Y también cambiando las propiedades fun-
cionales de las neuronas que componen un
circuito neural, podemos cambiar las propie-

dades funcionales del mismo, y a eso lo lla-
mamos aprender.

La plasticidad neural se encuentra implica-
da en este proceso, y se podrfa definir o in-
terpretar como una sucesion de fenémenos
fisioldgicos que nos permiten conocer algo
concreto (fig. 11).

Los cambios que se producen en este pro-
ceso a nivel molecular pueden ser tan impor-
tantes yue cambien la morfologia y hasta
pueden reorganizar y reestructurar los circui-
tos neurales.

Sin embargo, no todas las estructuras del
sistema nervioso parecen tener el mismo
grado de plasticidad, por ejemplo, los cen-
tros motores y premotores tienen una plasti-
cidad minima, por lo menos en su aspecto
funcional, aunque la tengan en el sentido
metabolico o en su capacidad para regene-
rar una lesién. Por el contrario, otras forma-
ciones que tienen unas funciones motoras
no tan bien definidas, como son la corteza
de asociacion, el hipocampo o los hemisfe-
rios cerebelosos, tienen una mayor capaci-
dad plastica para adquirir nuevas habilidades
motoras.

Los mecanismos que a nivel molecular ha-
cen posible el aprendizaje motor, se han es-
tudiado en una serie de experimentos en
animales invertebrados, y suponiendo que
estos mecanismos se pudieran generalizar,
podriamos concluir gue existe un mecanis-

Astrocitos

;

Potencial eléctrico

;

Retirada del ion K*

LPT ————3p= Cambios anatémicos

Aprender

v

Cambio de propiedades funcionales de neuronas

v

Cambio del circuito neural

Plasticidad neural

Fic. 10.  Amortiguacion espacial del potasio.

Fic. 11.  Aprendizaje y plasticidad.
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mo fisiolégico presente desde los primeros
seres vivos y suficientemente efectivo como
para ser (til a las especies actuales.

Este mecanismo, al ser tan primitivo, se
supone que no tendria que ser demasiado
complejo, aungue esta suposiciéon bien po-
dria ser inexacta.

Por otra parte, los mecanismos que se po-
nen en marcha para la regeneracién neural
como respuesta a diversos tipos de lesiones,
se parecen a lo que ocurre en el proceso del
aprendizaje.

De todas maneras, el comportamiento
motor parece ser personal, caracteristico de
cada individuo, una fusion entre lo innato y
lo adquirido y por ello inimitable; ademas, el
comportamiento motor, el aprendizaje de
cualguier funcién, tiende a estabilizarse, dis-
minuyendo la plasticidad bioldgica cuando
ésta llega a estar perfectamente definida y
adaptada, es decir, cuando es realmente Util
al individuo y a la especie.

Como dice Th. Dobzhansky, «nada tiene
sentido en biologia, excepto bajo el prisma
de la evolucion» (fig. 12).

CONCLUSION
Cuando ocurre cualquier tipo de lesion en

el sistema neuronal, sobre todo en lesiones
graves, el avance en los tratamientos médi-

cos actuales puede salvar la vida del pacien-
te, pero las consecuencias de las lesiones casi
siempre permanecen de forma indefinida.

No podemos curar totalmente al enfermo,
pero los métodos de Fisioterapia neurolégica
pueden brindar al paciente una posibilidad
para recuperar, en parte, la capacidad moto-
ra y sensitiva perdida, basdndonos precisa-
mente en el potencial desaprovechado que
existe en todo lesionado neurolégico, es de-
cir, en la plasticidad neural.

El conocimiento de los mecanismos de la
plasticidad neural sera fundamental, primero
para llevar a cabo un efectivo tratamiento fi-
sioterapéutico, y también para poder investi-
gar y profundizar en este amplio y complejo
campo de la Fisioterapia (fig. 13).

La potencialidad cerebromotriz innata pre-
sente en los ninos sanos y patologicos es utili-
zada en los diversos métodos de tratamiento
en Fisioterapia neuroldgica; esta potenciali-
dad se encuentra constituida por diversas
funciones cerebromotrices, que permiten el
desarrollo de respuestas motrices automaticas
y que se adaptan a las diversas y cambiables
exigencias del medio ambiente, asi como a
las condiciones internas del organismo.

Estas grandes funciones, como la funcién
postural, las funciones antigravitacionales
y la locomaocion, son moduladas por el con-
trol voluntario y por la selectividad. El poder
de selectividad del control voluntario se de-
sarrolla durante la ontogénesis, lo que per-

Plasticidad neural

v

Estabilidad

Y\

Funcién adaptada Funcién util

Conocimiento de la plasticidad neural

Tratamiento fisioterapéutico eficaz

Investigacién

Fiz. 12.  Funcionalidad y plasticidad.

FiG. 13. Investigacidn en Fisioterapia neurolégica.
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mite cada vez mayor diversidad de movi-
mientos.

Las facultades intelectuales también de-
sempefian un importante papel en el desa-
rrollo de estas funciones, asi como en el de-
sarrollo cognitivo y afectivo, y, como en la
evolucion motriz, la existencia de una poten-
cialidad cerebromotriz basada en la plastici-
dad neural es indispensable para una evolu-
cibn completa de dichas facultades (fig. 14).

La ciencia estd empezando a conocer
co6mo la bioquimica molecular determina la
estructura de las neuronas y cémo los cam-
bios estructurales pueden cambiar las fun-
ciones cerebrales.

Cuanto mds conozcamos estos complejos
procesos, comprenderemos mejor cémo el
mundo exterior interviene en la estructura
intima del encéfalo; entenderemos también
la singularidad de cada individuo, que es
consecuencia de su codigo genético y pro-
ducto de su propia experiencia.

La Fisioterapia neuroldgica no debe ser
ajena a este proceso de conocimiento.

La investigacién en esta parcela de la Fisio-
terapia deberfa enfocarse en este sentido.
Nuestros tratamientos estimulan y ponen en
evidencia todos los componentes potencia-
les que permanecen en el enfermo neurols-
gico; en el tratamiento de nifos con paralisis
cerebral utilizamos una potencialidad cere-

Funcidn antigravitacional

Facultades
intelectuales

Funcién
locomotriz

Funcién Potencialidad
postural cerebromatriz

Desarrollo e +

~g Desarrollo
cognitivo
afectivo

Plasticidad neuronal

Fic. 14. Potencialidad cerebromotriz.

bromotriz innata, baséndonos en la plastici-
dad neural. Con nuestras técnicas consegui-
MOoSs una recuperacion anatémica e incluso
funcional.

Actualmente se conoce mucho acerca de
como deben tratarse las lesiones del sistema
nervioso central, aunque todavia queda bas-
tante camino por recorrer, y desde nuestro
punto de vista tenemos que perfeccionar los
métodos de tratamiento fisioterapéutico
para saber como utilizar esa plasticidad neu-
ral de la manera mas eficaz y como explicar
racionalmente nuestra actuacion.

En definitiva, creemos que la investigacion
en Fisioterapia neuroldgica podria hacer
aportaciones importantes en el conocimien-
to de esta parte de la neurologia.
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