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l.INTRODUCCION Y ANTECEDENTES 

1.1. RESEÑA HISTORICA 

En 1891 Santiago Ramón y Cajal describió por 

primera vez en preparaciones impregnadas con el método de Golgi , 

la presencia de pequeños abultamientos en las dendritas de varias 

neuronas piramidales de la corteza cerebral de los mamíferos, a 

las que llamó espinas dendriticas y les atribuyó una posible fun_ 

ción sináptica con las colaterales axónicas de otras células pi _ 

ramidales (Referido por Marin-Padilla, 1967 ). Más tarde, entre 

los años 1899 y 1900, Ramón y Cajal publicó una serie de estudios 

dedicados al análisis de la corteza cerebral humana, en los cuá _ 

les añadió detalles de las espinas dendríticas de las células pi_ 

ramidales localizadas en las áreas motora, visual, auditiva y el_ 

fatoria (Referido por Marin-Padilla, 1967 ). Estas observaciones 

fueron descritas posteriormente por Sholl en 1953, Warren y Bedy, 

1982; Fifková, 1985. La primera hipótesis respecto al signifi_ 

cado funcional 

Ramón y Cajal 

de las espinas dendriticas fué dado por el mismo 

en 1896 (Referido por Marin- Padilla, 1967 ), 

quién propuso que la principal función de las espinas dendríticas 

seria la de aumentar la superficie receptora de la dendrita para 

facilitar los contactos con los axones adyacentes para estable 

cer, de esta 

fundamentales 

forma, las sinapsis axodendriticas en tres tipos 

de contactos a) con las colaterales axónicas de 
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las células piramidales b) con los axones de las neuronas tipo II 

de Golgi, y e) con los axones de otras neuronas de asociación 

(Gray, 1959; Fifková, 1985). 

Los descubrimientos de estas pequeñas es 

tructuras fueron olvidados. Chang en 1952, señaló que las espinas 

dendriticas eran realmente estructuras receptoras de las sinapsis 

neuronales, hechos posteriormente confirmados y ampliados por 

Sholl en 1953 . En 1959, Gray presentó los primeros estudios 

de las espinas dendriticas observadas con el microscopio electró_ 

nico, y señaló que éstas eran un sitia importante para los con 

tactos sinápticos. Actualmente las espinas dendriticas son rece 

nacidas como estructuras especificas en las que se establecen las 

contactos axoespinodendriticos ( Marin-Padillü, 1968 ; Moliner , 

1975 ). 
El campo dendritico está formado por los 

diferentes tipos neuronales que constituyen al Sistema Nervioso 

Central y ha sido clasificado por Moliner (1975), basado en la 

arquitectura dendritica , como isodendritico , alodendritico , y 

leptodendritico o idiodendritico. Esta clasificación fué hecha en 

base al tipo de conexiones y a la filogenia observada en varias 

regiones del tallo cerebral en vertebrados. 

El campo isodendritico se caracteriza por 

dendritas de forma radiada, las cuales siguen un curso lineal 

que se ramifica en segmentos primarios largos asi como segmentos 

secundarios y terciarios cortos ; todos estos procesos dendriti_ 

ces se entrecruzan unos con otros y forman una red en la substan_ 

Pag - 2 



cia gris conocida corno neurópilo. Los patrones isodendriticos 

están formados por un conglomerado de neuronas pluripotenciales 

que en el curso de la evolución han permanecido distribuidas di _ 

fusamente en el tallo cerebral y conservan características morfo_ 

lógicas ( Herrick, 1920 ; Moliner, 1975 ). Es importante recordar 

que estos hechos forman parte de un proceso f ilogenético y no 

ontogenético. Los núcleos intralaminares del tálamo son una re 

gión característica en la cuál se observa el tipico patrón iso 

dendrítico, el cuál consiste en un entrecruzamiento dendritico 

comparable a las partes más caudales de la substancia reticular 

( Leontovich y Zhukova, 1963 ). Asimismo, este tipo de patrón 

existe en otras partes del sistema nervioso como en el rombencé 

falo, en el mesencéfalo y en la región basal del diencéfalo. Por 

el contrario, los centros más especializados, como los alodendri_ 

tices e idiodendriticos, forman regiones funcionalmente más es_ 

pecializadas dentro del tejido nervioso pluripotencial primario • 

Estos centros aparecen en el curso del desarrollo de las espe_ 

cies y un grupo dado de neuronas adquiere funciones especificas 

o por conexiones eferentes especificas o por conexiones af e 

rentes ( Moliner, 1975 ). 

Las neuronas leptodendriticas constituyen 

una variedad, dentro de la familia isodendritica, que se caracte_ 

riza por la presencia de un número reducido de dendritas que se 

originan del cuerpo celular, el cuál es de forma cónica (Moliner, 

1975 ) Es interesante que dentro del sistema nervioso de los 

vertebrados, las regiones periventriculares del tallo encefálico 
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están pobladas por este tipo de neuronas, y que en el curso de la 

filogenia, estas regiones presentan pocos cambios dendroarquitec_ 

tónicos. En vista de esto, el campo leptodendritico tiene un sig_ 

nificado más antiguo que el que fue propuesto para el patrón 

isodendritico ( Moliner, 1975 ). 

1.2 MORFOLOGIA DE LAS ESPINAS DENDRITICAS 

Las espinas dendriticas fueron descritas ul_ 

traestructuralrnente por primera vez por Gray en 1959, quién las 

describió como crecimientos apendiculares originados de las den_ 

dritas con una parte distal globosa, de 0.5 a 2.0 micrómetros de 

diámetro a la cuál denominó cabeza de la espina, y un tallo de 

0.5 a 1 micrómetro que conecta la cabeza con el origen de la 

dendrita. También describió la terminal axónica, con una pobla 

ción uniforme de vesiculas sinápticas • Esas terminales axónicas 

hacian contacto con la cabeza de la espina. En algunos casos es_ 

tas sinapsis presentaban una densidad de tipo asimétrico, sin 

organelos citoplasmáticos y la presencia de un aparato espinal 

localizado exclusivamente en el citoplasma de las espinas 

( Westrum y Cols., 1980; Fifková, 1985 ). Este organelo especial 

está formado por sacos membranosos, los cuáles son continuación 

del reticulo endoplásmico liso de la dendrita, que alterna con 

placas de material eléctrodenso y con microtúbulos. Aunque la 

función del aparato espinal no es bien conocida, se asocia a una 
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afinidad por el calcio, el cuál es secuestrado en el mismo ; esta 

propiedad en particular involucra al aparato espinal en la acti_ 

vidad sináptica ( Burgoyne y Cols., 1983 ). Con base en su mor_ 

fologia estructural, Gray en 1959, clasificó a las espinas en 

tres variedades que fueron posteriormente corroboradas por 

Westrum y Cols., en 1980 y por Fifková y Cols., en 1983 : 

A. Espinas con aparato espinal tipico 

B. Espinas con asas ünicas de retículo endoplásmico liso, el 

cuál forma parte del aparato espinal. 

C. Espinas sin ninguno de estos organelos, pero algunas de ellas 

con un acúmulo de polisomas en la base de sus tallos. 

Fifkova en 1985, observó que las espinas 

dendriticas tenían una organización muy especial de filamentos 

de actina, no encontrada en el resto de la neurona. Estos fila 

mentas de actina , están distribuidos de dos maneras diferentes 

a) en forma de filamentos en el tallo de la espina y b) a manera 

de red en la cabeza de la misma. Esta distribución de los fila 

mentas de la espina determina la forma caracteristica del tallo 

lo que indica la relación directa entre la morfologia y la f isio_ 

logia de estos elementos más que en cualquier otra parte de la 

neurona ( Westrum y Cols., 1980; Matus y Cols., 1982 ; Fifková 

Y Cols., 1984 ). Asimismo Peters y Kaiserman-Abramof, en 1970, 

identificaron en impregnaciones argénticas de neuronas piramida _ 

les de la corteza parietal de la rata , tres formas diferentes de 

espinas : romas, fungiformes y filiformes. 
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Estudios realizados por Púrpura en 1974, en 

neuronas piramidales de la corteza motora de un niño de 6 años de 

edad con estado neurológico normal , mostraron que las espinas 

dendriticas tenian la misma morfología observada en la rata. Este 

autor encontró espinas de forma roma y fungiforme en los segmen 

tos proximales e intermedios de la dendrita apical y gran canti 

dad de espinas filiformes en la parte distal de la dendrita. 

l.J DISTRIBUCION DE LAS ESPINAS DENDRITICAS 

El empleo de las técnicas argénticas ha per _ 

mitido identificar a las espinas con el microscopio fotónico 

Marin-Padilla, 1967, 1969; Boothe y Cols., 1979 ; Westrum 

y Cols., 1980 ). Las espinas dendriticas se encuentran en varios 

tipos de las neuronas de la corteza cerebral , de la corteza ce 

rebelosa, del hipocampo, del giro dentado, del cuerpo estriado, y 

del bulbo olfatorio ( Shepherd, 1979; Landis y Reese, 1983 ). En 

algunas de estas regiones, como en la cara superior de la corteza 

visual o en la capa molecular del giro dentado, entre el 80 y el 

90% de la población sináptica se encuentra en las espinas den _ 

driticas ( Wilson y cols., 1983 ). La distribución de todas las 

espinas a lo largo de las dendritas apicales de la V capa de 

las neuronas piramidales de la corteza cerebral ha sido investí 

gada en la corteza somestésica del recién nacido humano ( Marin-
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Padilla, 1967; 

( Marin- Padilla, 

1968 ), en la corteza sensorimotora del hamster 

y stibitz, 1968 ), y en la corteza visual del 

ratón { Leuba y Rabinowicz, 1979 a, b ). 

Estos estudios demostraron que tanto la dis _ 

tribución , como el número y la morfologia de las espinas a lo 

largo de la dendrita apical de la V capa de las células piramida_ 

les en los mamiferos mencionados es muy parecida. 

l.4 FUNCIONES DE LAS ESPINAS OENORITICAS 

En las neuronas con gran cantidad de espi 

nas , el tipo de sinapsis que predomina es el del tipo axoespino_ 

dendrítico o también llamado axoespinoso, por lo que funcional 

mente se les relaciona con un tipo de impulsa eferente importan 

te (Gray, 1959 ; Marin-Padilla, 1968 ). Eva Fifkova y Cols. 

en 1984 y Fifková en 1985 señalaron que la morfologia de las es 

pinas dendriticas y sus propiedades biofisicas san variables im 

portantes que las caracterizan como unidades independientes, in 

volucradas en la integración y sumación de potenciales eléctri 

cos. 

El tallo de la espina, juega un papel im 

portante tanto en el control de potenciales eléctricos , como en 

el paso de substancias entre los dos compartimientos en contacto. 

Diamond y Cols. en 1970 sugirieron teóricamente que el impulso de 
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la transmisión sináptica proyectada a través de la espina , era 

controlada por la resistencia del tallo, y que este aisla la afe_ 

rencia sináptica entre las espinas y la dendrita. La importancia 

de la resistencia del tallo depende principalmente del aparato 

espinal; ya que en algunas espinas este organelo ocupa la mayor 

parte del citoplasma del tallo ( Observación no publicada por 

Fifková ) • Esta observación parece explicar el diferente grado 

de resistencia de los tallos espinodendriticos ( Warren y Bedi, 

1982). Aunque no ha sido posible medir las propiedades eléctri_ 

cas de las espinas dendriticas, un análisis basado en la geome _ 

tria de la espina, en conocimientos de la membrana , y en la re_ 

sistencia del citoplasma de las neuronas y dendritas, sugiere 

que la resistencia intracelular del tallo de la espina debe ser 

extenso, por lo que existen varias hipótesis respecto al signifi_ 

cado fisiolólógico de la resistencia del tallo de las espinas 

( Segev y Rall, 1988 ) • 

1) El tallo de las espinas proporciona un sitio parcial de ais 

lamiento eléctrico de las sinapsis ocurridas en otras espinas 

lo que da como resultado un aumento en la sumación lineal 

de las aferencias en el árbol dendritico y en el cuerpo neu _ 

rona1 ( Diamond y Cols., 1970 ). 

2) La resistencia del tallo de la espina puede ser una variable 

importante en el control de la efectividad de las aferencias 

sinápticas y proporciona de esta manera un mecanismo fisio _ 
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lógico para la memoria y el aprendizaje en el sistema nervio_ 

so ( Rall y Rinzel 1971 ; Rall, 1974 ; Rinzel, 1982 ) • 

3) El factor de impedancia en la cabeza de las espinas propor 

ciona un mecanismo de saturación de respuestas postsinápti 

cas lo que da como resultado, que las espinas tiendan a con 

trolar la gama de posibles aferencias 

sola espina Koch y Poggio 1983 ; 

1984 ) . 

sinápticas en una 

Kawato y Tsukahara , 

4) Las espinas proporcionan un sitio para una interacción tem _ 

peral y selectiva entre sinapsis inhibidoras y excitadoras 

que contactan con la misma espina ( Oiamond y Cols., 1970 ). 

5) Las espinas dendriticas proporcionan un medio sináptico para 

la aferencia de sinapsis en la cabeza de la espina y esta 

blece de esta forma un campo eléctrico a lo largo del tallo 

de la espina ésto también podría dar origen a una migración 

electroforética de metabolitos dentro de la espina y de esta 

forma se estabilizaria la actividad sináptica ( Horwitz , 

1984 ). 

6) La gran capacidad de la impedancia en la cabeza de las espi 

nas amplifica el efecto de las aferencias sinápticas ( Miller 

y Cols., 1985; Perkel y Perkel, 1985 ). 
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7) Las espinas dendríticas , proporcionan condiciones favorables 

para un aumento notable en el nivel de la concentración de 

calcio intracelular después de un periodo pequeño de estirnu 

lación sináptica, lo que da como resultado un cambio a largo 

plazo en la intensidad de la sinapsis Gamble y Koch , 

l.987 ) . 

Por otra parte , la presencia de polisomas 

en la base de algunos tallos , sugiere que existe síntesis de 

proteínas en esa región de las proyecciones dendríticas ( Westrum 

y Cols., 1980 ; Fifková, 1985 ). Ya que tanto los polisomas corno 

el aparato espinal presentan una distribución uniforme en todas 

las estructuras, y al tomar en cuenta que las espinas dendríticas 

son una región especifica Fifková ( 1985) sugirió que éstas 

deberían ser consideradas como unidades eléctrica y metabólica 

mente independientes. Drenckhahn en 1983 y Markhan y Cols., en 

1984 realizaron estudios electrofisiológicos en las células gra _ 

nulosas del giro dentado de la rata con el empleo de la potenci~ 

lización a largo plazo, frecuentemente utilizada en el estudio de 

la plasticidad sináptica, y que es además el mejor método para el 

estudio del mecanismo fisiológico de la memoria. En aquellos 

experimentos, se observaron cambios morfológicos en las espinas, 

consistentes en una dilatación y acortamiento del tallo de la 

espina y una elongación 

morfológicos encontrados 

de la cabeza de la misma. Los cambios 

en el laboratorio de Eva Fifková en 

1981, fueron similares a los descritos por Drenckhahn en 1983 y 

posteriormente confirmados por Desmond y Levy (l.983) y por 
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Eccles ( 1983 ) • 

La potencialización a largo plazo, ha sido 

estudiada en el núcleo interpositus del cerebelo , en los núcleos 

vestibulares, en otros núcleos del tallo cerebral y en el ganglio 

cervical superior ( Briggs y McKenna, 1984 ) • Todas estas obser_ 

cienes identifican a la potencialización a largo plazo, como un 

modelo de operación general, aplicable no solo al sistema nervio_ 

so central sino también al sistema nervioso periférico. 

( Andersen y Cols., 1977 ) . 

La despolarización de la membrana mediante el 

estimulo de la potencialízación a largo plazo, causa una apertura 

de los canales de calcio dependientes de voltaje en toda la neurE_ 

na lo que incluye a las espinas dendríticas. Estas estructuras 

tan pequeñas con contornos 

sistemas de control en una 

irregulares , 

superficie 

presentan sus propios 

de membrana adecuada a 

su volúmen ( Andersen y Cols., 1977 ; Eccles, 1983 ). Por lo 

tanta si los canales de calcio y las bombas iónicas están distri 

buidas difusamente a lo largo de la membrana neuronal, la espina 

debe tener una concentración mas alta de calcio que el resto de 

la neurona. Esto le permitiria mantener un mayor transporte de 

calcio. Además en el citosol de las espinas se han identificada 

proteinas tales como la calcineurina, la cuál está relacionada 

con el control de los niveles de calcio ( Cáceres y cols., 1983 

Fifková y Cols., 1984 ; Burgoyne y Cols., 1983 ). 
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Otro sistema de control de la captura de 

calcio en las espinas dendríticas es el aparato espinal { Westrum 

y Cols., 1980 Fifková y Cols., 1984), cuya membrana se encuen_ 

tra en contacto con la membrana plasmática del tallo de la espina 

rnorfológicamente similar a la oposición del retículo sarcoplásmi_ 

co y al sistema de tú.bulos 11 T 11 en el tejido muscular. De esta 

manera el aparato espinal y el retículo sarcoplásmico pueden al 

macenar y liberar calcio dentro del citoplasma cuando los canales 

de calcio dependientes de voltaje se abren durante la despolari _ 

zación. Asimismo, al igual que otros sistemas, el aparato espinal 

puede controlar las fluctuaciones de calcio del citoplasma de las 

espinas durante las estimulaciones, luego entonces una pequeña 

cantidad de iones de calcio podría alcanzar una respuesta inmedi~ 

ta respecto a los elementos del citoesqueleto Fifková, 1985 ). 

El origen de esta respuesta puede variar, en los compartimientos 

de la espina. Además de la calmodulina y la calcineurina que son 

bien conocidas en regular las actividades de la actina, se han 

descrito otras proteínas con las mismas funciones en las espinas 

dendríticas éstas son la miosina { Drenckhahn, 1983 ), la fodrina 

( Carlin y Cols., 1980 y proteínas asociadas a los microtú_ 

bulos como la tau, la MAP-1 y la MAP-2. Estas últimas proteínas 

san las responsables de la organización de los filamentos de ac 

tina en el tallo de la espina ( Fifková y Delay, 1982; Cáceres y 

Cols., l.983 ). 
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1.5 ONTOGENIA DE LAS CELULAS PIRAMIDALES DE LA V CAPA DE LA 

CORTEZA CEREBRAL. 

Uno de los mejores sitios para estudiar el 

desarrollo de las espinas, es la dendrita apical de las neuronas 

piramidales de la V capa de la corteza cerebral , ya que ésta es 

la primera en formarse y por lo tanto presenta una evolución 

más temprana que las demás; posteriormente se forman las ramifi 

caciones dendríticas basales y finalmente las oblicuas. La forma_ 

ción de las espinas dendríticas en esta capa ha sido estudiada 

en el ratón por Valverde y Ruíz-Marcos en 1968, quienes demos 

traron que en el ratón existía postnatalmente un aumento en el 

número de espinas con la edad. Este periodo es importante ya que 

las neuronas residen normalmente en la V capa de la corteza adul_ 

ta, y alcanzan su destino final en la placa cortical más temprano 

que las neuronas piramidales de las capas I y III, y en diferen 

tes alteraciones patológicas estas estructuras son las más afee 

tadas, ya que son las primeras en desarrollarse. 

Los cambios morfológicos que suceden duran_ 

te el proceso de maduración de las neuronas piramidales han sido 

estudiados en diferentes mamiferos, con el empl~o d~ la técnica 

de Golgi Ramón y Cajal, 1911; Eayrs y Goodhead, 1959 ). Esta 

técnica también ha sido utilizada para estudios especif icos de la 

ontogenia de las células piramidales , como la formación de las 

espinas dendríticas ( valverde y Ruiz-Marcos, 1968 ; Lund y 
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Cols., 1977 ). Se ha demostrado que durante el desarrollo de la 

neocorteza de los mamiferos, los neuroblastos se originan de ce 

lulas que revisten el sistema ventricular primitivo y migran ha 

cia la pared de las vesiculas cerebrales, entre las zonas ínter 

media y marginal, para formar la placa cortical, siguen un patrón 

de migración de dentro hacia afuera y conforme alcanzan la placa 

cortical se sitúan superficialmente a sus predecesores ( Angevine 

y Sidman, 1961 ). 

En ratas , el mayor tamaño de las células 

piramidales se alcanza en un periodo de cuatro semanas, lo cuál 

se manifiesta cuando las primeras neuronas piramidales abandonan 

el revestimiento ventricular al 15! dia del periodo embrionario, 

es decir una semana antes del nacimiento ( Berry y Rogers, 1965; 

Hicks y D'amata, 1968 ). Este proceso finaliza el dia 21, cuando 

las neuronas alcanzan su madurez que se manifiesta por la presen_ 

cia de dendritas basales ( Juraska y Fifková ; 1979 ) y la estrug 

tura ~ubmicrocópica caracteristica de los cuerpos neuronales 

( Parnavelas y Lieberman, 1979 ). 

Por otra parte , la misma técnica de 

Golgi ha sido ampliamente utilizada en la rata / para el estudio 

de diversas estructuras entre las que se incluyen las ramifica 

cienes dendriticas basales de las neuronas durante la maduración 

de la corteza somatosensorial ( Eayrs y Goodhead, 1959 ) y en la 

corteza visual ( Juraska y Fifková, 1979 ; 

1980 ) . 
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Todos los estudios realizados muestran que 

en las células piramidales de las capas II, III y V de la corteza 

cerebral, el crecimiento del tamaño y complejidad de las dendri 

tas basales se detiene durante las tres primeras semanas después 

del nacimiento. Asimismo se encuentran diferencias entre las 

poblaciones neuronales asi como en las arborizaciones dendriticas 

de las neuronas piramidales de la V capa de la corteza cerebral, 

ya que estas son significativamente más extensas que aquellas de 

las capas II y III Juraska y Fifková, 1979 ). La orientación 

de las arborizaciones dendríticas en las diferentes regiones de 

la corteza cerebral de ratas jóvenes, es acentuada por la presen_ 

cia de neuronas piramidales maduras, ya que al nacimiento éstas 

neuronas son esencialmente bipolares, 

termina al bifurcarse en la capa I y 

con una prolongación que 

un axón pequeño dirigido 

hacia la substancia blanca durante la primera semana de vida, las 

células piramidales se impregnan y sus dendritas apicales se su _ 

perponen unas con otras ( Juraska y Fifková, 1979 ). En las ratas 

de 21 días las dendritas apicales de las capas II y III se bifur_ 

can profundamente en la primera capa y la prolongación apical de 

la dendrita, de las neuronas de la V capa se bifurca superficial 

mente. El primer dia de nacimiento, las dendritas apicales están 

desprovistas de prolongaciones colaterales, y éstos semejan ta 

llos desnudos. Al 6~· dia aparecen las ramificaciones oblicuas y 

conforme aumenta la edad las espinas dendríticas empiezan a apa _ 

recer en las dendritas oblicuas ( Leuba y Rabinowicz, 1979 a). 

En la segunda semana aparecen las dendritas cuaternarias, por lo 
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que se concluye que las primeras dendritas a formarse son las 

apicales de las neuronas de la V capa de la corteza cerebral, lo 

cuál facilita su estudio durante su desarrollo. 

1.6 MODIFICACION DE LA MORFOLOGIA, NUMERO Y DISTRIBUCION DE LAS 

ESPINAS DENDRITICAS EN DIVERSAS CONDICIONES NORMALES Y PATO 

LOGICAS. 

Las espinas dendríticas son muy sensibles a 

la complejidad del entorno en el cuál nos desarrollamos i éstas 

responden a estimules de diferente naturaleza con cambios morfo_ 

lógicos y fisiológicos que han sido descritos con anterioridad 

( Bradley y Horn, 1979 ¡ Boyce y Fifková, 1980 ; Brandon y coss, 

1982 ). Un aumento de la actividad neuronal puede producir una 

dilatación del tallo de la espina y una elongación de la cabeza 

de la misma, lo que parece ser la expresión de un fenómeno común 

en todas las especies, que pudiera ser el mediador de la plasti 

cidad sináptica existente en el sistema nervioso ( Fifková y 

Van Harreveld, 1977 ). Estos cambios fueron observados en es 

tudios experimentales en la corteza visual de la rata bajo dife 

rentes formas de deprivación visual ( Fifková, 1979 ; Boy~e y 

Fifková, 1980 ), y en otros animales durante los periodos de hi 

bernación o en condiciones de alcoholismo o en desnutrición expe_ 

rimental Franková, 1971 ; Tavares y Cols., 1983; Burgess y 

Coss, 1982; 1983 ). 
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Tavares y Cols., en 1983 observaron una 

disminución del número de espinas dendríticas en las neuro 

nas de Purkinje de la corteza cerebelosa, en ratas experimentales 

bajo condiciones de alcoholismo. Cotman y Nadler en 1978, obser _ 

varen las mismas variaciones en la densidad de las espinas en las 

células granulares del giro dentado del hipocampo de la rata, de~ 

pués de haber practicado lesiones eléctrof isiológicas en diferen_ 

tes niveles del sistema nervioso central. En ninguno de estos 

eXperirnentos la disminución del número de espinas se acompañó de 

degeneración de las mismas, tal observación se atribuye a la red 

de actina presente en la espina espina ( Matus y Cols., 1982 

Fifková, 1982 ; Fifková, 1985 ) • 

También se hün observado modificaciones de 

la morfología de las espinas en diferentes padecimientos corno la 

demencia presenil o enfermedad de Alzheimer, en la que se encon_ 

tró disminución en el número de dendritas y una disminución del 

número de espinas en la corteza cerebral y en el hipocampo 

Mehraein y Cols., 1975 ) . 

El significado de la relación entre las 

espinas dendríticas y las sinapsis ha sido investigado en proce _ 

sos neuropatológicos humanos, como aquellos padecimientos que 

cursan con alteraciones psiconeurológicas. Marin-Padilla en 1972 

y en 1974 fué el primero en describir anormalidaes en las espinas 

dendriticas de las neuronas de la V capa de la corteza cerebral, 

en sujetos con diversas anomalias cromosómicas, como el síndrome 

de Patau y la trisomia 21 o síndrome de Down. con el empleo 
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de técnicas de hematoxilina-eosina y el método rápido de Golgi, 

este autor observó que en la corteza motora de estos niños existe 

hipocelularidad, con una disminución en el número de neuronas, 

asi como en el de células gliales ( Marín-Padilla, 1974 ). Asi 

mismo observó , que las neuronas existentes en la corteza motora 

presentan muy poco desarrollo estructural y maduración funcional, 

así como una distribución irregular de las espinas a lo largo de 

la dendrita apical de las neuronas piramidales de la V capa 

de la corteza cerebral. Esto orienta a pensar que esas dendritas 

reciben una información inadecuada a lo largo de los segmentos 

dendríticos, los cuáles atraviesan las capas II y III , sitios 

en donde llegan las fibras de asociación motora interhemisférica. 

Este autor propone que la coordinación motora poco desarrollada 

y el retardo mental característico de esas patologías cromosómi 

cas tienen sus sustratos anatómicos fundamentalmente en la es 

tructura anormal de las espinas. Además sugiere la necesidad de 

estudiar la organización fibriloneuronal de la corteza en niños 

con cualquier tipo de retraso mental, inclusive aquellos con un 

daño cerebral mínimo • Pürpura en 1974 , realizó estudios en la 

corteza visual de niños con retraso mental que presentaban 

síndrome de Down y observó espinas filiformes con tallos delgados 

cabezas alargadas de distribución irregular y segmentos de la 

dendrita apical desprovistos de espinas. Posteriormente Becker 

y Jagadha de la Universidad de Toronto, en 1988, comparó las cé _ 

lulas de los niños con retraso mental y sin retraso y observó 

que el número de espinas dendríticas es similar durante un 
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corto tiempo de la gestación, pero después del nacimiento existe 

un número menor de espinas y un retardo completo del grado de 

madurez de las mismas, en los casos con retardo mental. Asimismo 

observó que en estos niños, el tamaño de los discos sinápticos 

en el cerebelo era más pequeño que en niños sin retraso. Los 

defectos de las dendritas y las sinapsis están en relación 

directa con el bajo coeficiente intelectual que presentan los 

niños con síndrome de Down, lo que implica una disminución en la 

capacidad de transmimitir la información entre las neuronas. 

Se han llevado al cabo experimentos en ra 

tas normales en diferentes etapas del desarrollo , entre los 25 y 

los 30 días de edad , en los que se han correlacionado la adqui_ 

sición de habilidades motoras con los cambios morfológicos obsex 

vados en la corteza cerebelosa. Para ello, se estudiaron la ad 

quisición de reflejos más sencillos desde la primera semana de 

vida, hasta el dominio completo de tareas más complejas tales 

como caminar sobre un puente angosto, correr dentro de una rueda, 

etc. Al hacer las observaciones al microscopio se encontró un 

aumento en el número de espinas y sinapsis, con el aumento de la 

edad postnatal ; asimismo se observaron discos sinápticos más 

grandes y una trama neuronal más gruesa y compleja alrrededor de 

las sinapsis ( Petit, 1988 ). 

Hebb en 1949, propuso que el aumento de 

las sinapsis es consecuencia del proceso de aprendizaje, lo que 

facilita un intercambio de información entre ellas. El argumento 
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de que esta variación anatómica seria la base para almacenar la 

memoria a largo plazo , fué inicialmente teórico, pero ahora pa _ 

rece encontrar apoyo experimental. 

Los estudios de Greenough en la Universidad 

de Illinois en 1978 demostraron que el aumento de estimulas de 

naturaleza diferente en animales de experimentación recién naci 

dos, producía un aumento en el desarrollo de dendritas y un con 

secuente aumento de las sinapsis. Además se encontró que la depri 

vación de estímulos normales , en etapas tempranas del desarrollo 

producen disminución del número de sinapsis y paralelamente una 

disminución del tamaño de las espinas ya existentes. Sus estu 

dios sugieren que la estimulación mental, asociada al aprendí_ 

zaje 

el 

abre nuevos canales entre las células, lo 

establecimiento de nuevas sinapsis entre 

que determina 

las neuronas y 

mejora asi su intercomunicación ( Petit, 1988 ) • Asimismo, Leuba 

y Rabinowicz a,b, en 1979, posteriormente a Greenough encontraron 

que en la edad más temprana de los animales el aprendizaje causa 

cambios en las estructuras de las neuronas. 

Se han llevado al cabo numerosos estudios para 

identificar a las neuronas involucradas en el aprendizaje adulto 

mediante la aplicación de diferentes substancias tales como el 

ácido kaínico, el cuál es un neurotransmisor químico, que produce 

activación de neuronas especificas y consecuentemente un aumento 

de sinapsis, con un notable aumento del diámetro y la curvatura 

sináptica Parnavelas y Lieberman, 1979 ) . otros estudios 

basados en formas diferentes de estimulación confirman el aumen 
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to en el número de espinas y de las dendritas , lo que en con_ 

junto sugiere que el desarrollo sináptico es una respuesta al a _ 

prendizaje Fifková y Van Harrevled, 1977 ~ Burgess y coss, 

1982 ; Brandon y coss, 1982 ;Fifková, 1985 ; Petit, 1988 ) • 

En términos generales todos estos cambios revelan un aumento en 

el número de avenidas , por medio de las cuáles las neuronas 

interacttlan unas con otras en consecuencia y en relación a los 

datos mencionados con anterioridad, la gran cantidad de sinapsis 

coincidiría con el incremento de canales de calcio, asi como una 

mayor cantidad de vesiculas sinápticas y de neurotransmisores. El 

aumento en la curvatura del disco sináptico aumenta el área de 

contacto y consecuentemente se generan· nuevos receptores dentro 

de la membrana sináptica ( Eccles, 1983 ; Gamble y Koch, 1987 ) • 

Todos estos experimentos y deducciones 

confirmaron no sólo las ideas generales de Hebb acerca del apreQ 

dizaje, 

a nivel 

sino también la localización de las respuestas celulares 

de las espinas dendríticas y sus sinápsis ( Sholl, 

1967 ) • Asi, se ha sugerido que entre los cambios plásticos que 

suceden en los componentes de las sinapsis axoespinodendriticas 

durante el proceso de aprendizaje están un aumento en la 

entrada de calcio a la terminal axónica, una mayor curvatura 

del disco sináptico, un aumento del espesor de su membrana y 

finalmente un aumento del número de espinas dendríticas con el 

consecuente aumento del número de sinápsis ( Fig. 1 ) ( Brandon 

y coss, 1982 Perkel y Perkel, 1985; Petit, 1988 ). 
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Con todo lo observado y desde el punto de 

vista embriológico, se deduce que hay períodos críticos del 

desarrollo en todas las especies que pueden afectar grandemente 

diferentes etapas del desarrollo de un embrión, de un tejido en 

particular o de un órgano durante el tiempo de mayor crecimiento 

y de división celular. El período critico varia de acuerdo al 

tiempo y duración del periodo del desarrollo en las diferen 

tes especies animales ( Dobbing y Sands, 1971 ; Davison, 1977). 

El cerebro humano crece rápidamente hasta 

el nacimiento y continúa su desarrollo lentamente durante los dos 

primeros años posteriores ( Dobbing y Sands, 1971 ). Durante 

estos dos periodos, los factores hormonales, nutricionales y de 

estimulo ambiental pueden afectar permanentemente al cerebro 

( Smart y Cols., 1973 ). 

Dobbing y Sands en 1971 y smart y Cols., 

en 1973 expresaron el concepto de que el cerebro " tiene una 

sola oportunidad para crecer correctamente , después de la cuál 

no puede recuperarse " para ello necesita de nutrientes 

adecuados. 

Aunque se desconocen las bases moleculares 

y las estructuras anatómicas involucradas en la inteligencia , 

se sabe que existen una serie de factores que pueden interferir 

en su desarrollo. Aparte de las anormalidades genéticas, los 

errores congénitos del metabolismo y las enfermedades virales y 

bacterianas, la desnutrición es un factor determinante que altera 

el desarrollo cerebral y su función en esas etapas criticas. La 
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desnutrición, por su distribución universal y severidad en 

muchos paises del orbe en los que se incluye el nuestro , es 

seguramente el factor de mayor importancia como causa de altera_ 

cienes cerebrales postnatales que influyen directamente en la 

disminución de la capacidad intelectual ( Dobbing y Sands, 1971 ; 

Griffin y cols., 1977 ; chase y l1artin , 1985 ) • 

1.7 DESNUTRICION Y DESARROLLO CEREBRAL 

Tal parece que la desnutrición durante los 

dos primeros años de vida en el humano, puede dar como resultado 

una deficiencia intelectual irreversible. En la vida adulta s6lo 

afecta el tamaño de las células, pera no asi su número y distri 

bución, ni las estructuras dendriticas ya desarrolladas ( Birch 

y Cols., 1971; craviota y DeLicardie, 1971 ; Hertzig y Birsch, 

1972; Clark y Cols., 1973 Winick, 1974 ; Wurthman, 1982 ) • 

El patrón de crecimiento, desarrollo y el es_ 

tacto de madurez al nacimiento, son muy diferentes en la rata, en 

comparación con el humano ( Vahlquist, 1972 ) • Los experimentos 

en primates muestran que en la desnutrición intrauterina, el con_ 

tenido del ADN en la masa cerebral presenta una significativa 

reducción en el cerebro más no en el cerebelo 

Griffin y Cols., 1977 ). Cabe destacar aqui 

del mono rhesus al nacimiento ha alcanzado 

Cheek, 1971 ; 

que el cerebro 

2/3 partes de su 

peso normal, mientras que el cerebro humano en el mismo periodo 
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sólo ha alcanzado 1/3 final ( Cheek, 1971 : Waisman y Kerr, 1971:, 

Kerr y Helmut, 1973 ) • Por otra parte, la desnutrición proteico

calórica severa, produce consecuencias que pueden ser indelebles, 

ya que afectan el desarrollo del individuo sobre todo si se pre _ 

senta en la edad temprana, y da como resultado una disminución 

del desarrollo psicológico e intelectual del adulto ( Vahlquist, 

1972 ). En animales de experimentación, se observaron anormalida_ 

des de la conducta, relacionadas a una disminución del número de 

células de la corteza cerebral. Asimismo, en estudios realizados 

por cravioto y su grupo en 1966 se demostró que la deficiencia 

de proteinas o la carencia especifica de aminoácidos asenciales 

pueden causar lesiones estructurales y fisiológicas del sistema 

nervioso central. 

En estudios realizados mediante la adminis_ 

tración de dietas sintéticas deficientes en valina, en ratas de 

22 días de edad, West y Kemper, en 1976, observaron incoordina 

ción motora y conducta de giro. Asimismo, el exámen micros 

cópico del cerebro de estos animales mostró degeneración de la 

vaina de mielina en los nervios facial y vestibular, así como un 

daño severo en las neuronas del núcleo rojo y del núcleo motor 

del facial. Todos estos cambios no suceden cuando el tipo de 

dieta deficiente en valina se administra a los animales adultos 

ya que en ellos sólo se observa degeneración de la mielina de 

las ramas motoras del nervio facial ( Kerr y Helrnut, 1973 ; 

Roach y corbin, 1974 ) • 
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En estudios realizados por Salas y Cols. 

en 1974 en ratas desnutridas durante el periodo neonatal, se ha 

encontrado una disminución del número de espinas dendríticas y 

del espesor de las mismas en las células piramidales de la V capa 

de la corteza cerebral del área frontal y occipital. Estos halla~ 

gas se relacionan con alteraciones electrofisiológicas de las 

estructuras corticales y revelan una posible implicación en el 

proceso integrativo del sistema nervioso central. Estos estudios 

han sido confirmados por las investigaciones de Dobbing y 

Sands, 1971 ; Cragg , 1972 Giboud y Dupuis, 1972 Gugliemone 

y Cols., 1974 ; Winick, 1974 Dyson y Jones, 1976 Castellano 

y Oliveiro, 1976 ; Clos y Cols., 1977 Warren y Bedi, 1982 ; 

Cordero y cols., 1985 Petit, 1988. 

Estudios realizados en humanos por Kerpel -

Fronius y Frank, en 1949 y más recientemente Brown, en 1966, han 

demostrado que en niños muertos por desnutrición proteíco-calóri_ 

ca severa, el peso del cerebro es significativamente menor que lo 

normal. Los estudios realizados por Haberland y Aruna en 1974 en 

niños con síndrome de Pierre Robin demostraron una disminución 

del número total de neuronas, con hipoplasia de substancia blanca 

cerebral y cerebelosa e inmadurez neuronal. Este último dato se 

basó en las siguientes características histológicas de la neuro 

na : núcleo alargado de forma vesicular, nucléolo prominente y 

cuerpos de Nissl escasos. Se encontró además disminución del nú 

mero de neuronas de la III capa de la corteza parietal inferior 

derecha del lóbulo de la insula, disminución de la mielina en los 
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ganglios basales, en la corteza cerebral y en hipotálamo, astro _ 

fibrosis cortical marginal y una ligera desmielinización de los 

fasciculos corticopontinos y piramidal. En el cerebelo se obser_ 

vó una pérdida difusa de las células de Purkinje con fragmen 

tación de las fibras de las células en Cesta. Asimismo Eckhart Y 

y Cals. en 1976 han descrito alteraciones bioquímicas del ARN 

y ADN, proteínas, glucósidos, lípidas, enzimas y un desequilibrio 

de aminoácidos esenciales. Si la desnutrición se presenta durante 

el periodo critico del desarrollo y existe además deficiencia 

de isoleucina, Leucina, y triptófano, se limita la división celu_ 

lar y da como resultado una reducción en el número de células. 

En el niño desnutrido es fundamental esta 

blecer, no únicamente la alteración de la conducta, sino la ve 

locidad, la dirección, la amplitud y el ritmo de su desarrollo 

( Cravioto y Cols., 1966 : Cravioto y OeLicardie, 1971; Galler y 

solimano 1984 ; Galler y Ramsey, 1985 ). cravioto y Arrieta, 

en 1982 llevaran al cabo varios estudias relacionados con el 

desarrollo neurointegrativo de niños desnutridas y encontraran un 

menor desarrollo de la integración auditivo-visual en los niños 

expuestos a un alto riesgo nutricional. Estos estudios tienen 

dos implicaciones de gran trascendencia : 

A. Proporcionan µn argumento más a la sugerencia de que los 

cambios neurológicos que ocurren en animales experimentales 

alimentados con dietas hipoproteicas e hipocalóricas, pueden ocu_ 

rrir en el humano desnutrido y quizá con mayor severidad si afee_ 

tan el periodo critico postnatal; y B. Que un trastorno prima _ 
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rio en la habilidad para integrar estimules en las modalidades 

sensoriales pueden incrementar el riesgo de ser un lector defi 

ciente. 

Solimano en 1984 

Estudios realizados por Genina Galler y 

Galler y Ramsey, 1985 describen que la desnu_ 

trición en el primer año de 

del coeficiente intelectual 

vida está asociada a una reducción 

y a un abatimiento de la atención. 

Esto trae corno consecuencia un bajo desarrollo academice con to_ 

das las consecuencias psicosociales 

deran dos hechos significativos en 

que ello acarrea. Se consi_ 

el aprendizaje: la forma_ 

ción de reflejos condicionados y la adquisición de habilidades a_ 

cadémicas. En la mayoría de las situaciones de condicionamiento , 

lo que se demanda es la integración de los estímulos , cada uno 

de los cuáles pertenece a una diferente modalidad sensorial. Por 

ejemplo , en experimentos de laboratorio , el condicionamiento de 

la salivación, se asocia a un estimulo de sabor con otro de ti_ 

po auditivo o visual, por lo que se requiere una equivalencia en_ 

tre ellos. Si las relaciones entre las modalidades sensoriales 

son inadecuadas, el condiconamiento puede retardarse o ser ine 

ficaz y si no ocurre la integración sensorial a edades norma 

les, se puede tener el riesgo de un aprendizaje primario inade 

cuado ( Galler y Solimano, 1984 ; Galler y Ramsey, 1985 ) . 

La interferencia del desarrollo intersen_ 

serial coloca al niño en un riesgo de fallar en sus dos años pre_ 

escolares, que son los que ayudan a establecer una estructura noE 

mal de condicionamiento y aprovechamiento en sus años escolares 
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para adquirir una educación integral ( cravioto y Arrieta, 1982). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Basados en los antecedentes mencionados, 

se deduce que las espinas dendriticas de diferentes partes del 

sistema nervioso central sufren alteraciones en diferentes pa _ 

tologias, principalmente consistentes en espinas anormalmente 

m~s largas y tallos más delgados que lo normal. Y aunque las e~ 

pinas anormales hacen contacto con axones normales, se deduce que 

el principal bloqueo de la transmisión sináptica reside en las 

espinas dendriticas. Aunque actualmente es muy dificil establecer 

una relación directa entre la morfología alterada de las espinas 

y las manifestaciones clínicas en diferentes síndromes. 

Novavková en 1962, comparó ratas desteta 

das a los 21 dias, con otras destetadas a los 30 dias y observó 

que el destete a edad más temprana inhibía las reacciones de a_ 

prendizaje y conducta con respecto al sonido de un timbre eléc 

trico, ya que existe una disminución de las reacciones a tales 

estimulas y asimismo la conducta no fué la adecuada ( Referido 

por Fifková, 1985 ). En estos animales de experimentación se ha 

demostrado claramente que la desnutrición en etapas tempranas, 

que impide el desarrollo, reduce asimismo la subsiguiente capa 

cidad de aprendizaje, la memoria y la conducta. ( Scrimshaw y 

Gordon, 1968 ) • 
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Todas estas observaciones se deben a que al 

nacer, el cerebro aumenta de peso a razón de 1 a 2 mg/min, por 

consiguiente cabria esperar que una deficiencia proteínica que 

por su gravedad, redujera peso y estatura, limitaría el crecimien 

to del cerebro, por la que el resultado sería un cerebro con paco 

peso, en relación can el tamaña corporal el cuál es pequeño para 

la edad del animal. 

En el humano, durante los dos primeros años 

de vida pastnatal, el cerebro alcanza el 80% del pesa que tendrá 

cuando sea adulta, lo que contrasta con su pesa corporal, que es 

sólo algo más del 20% del que tendrá el adulto. Asi pues, los pri 

meras dos años de desarrollo del niño son comparables con las pri 

meras cuatro semanas de vida de la rata. 

Después de llevar al cabo una revisión com 

pleta de lo que san las espinas dendríticas, sus funciones, su 

distribución, morfología y factores que la afectan, así como el 

haber revisado diversos estudios de desnutrición proteico-calóri_ 

ca en diferentes·especies animales, nos encontramos ante el pro_ 

blema, de que todavía se ignora cuál es el sustrato anatómico re§ 

pensable de las alteraciones psiconeurológicas que. afectan al ni_ 

ño desnutrido. Es posible que las estructuras sinápticas de la 

corteza cerebral, responsables de la integración de conexiones 

múltiples entre dendritas, axones y cuerpos neuronales, tengan al 

guna participación en este proceso, ya que se ha encontrado que 

en ciertos padecimientos con déficit mental, las espinas dendri 

ticas son anormales cualitativa y quantitativamente. 
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Quedarian algunas interrogantes por contes_ 

tar como por ejemplo ¿ Que alteraciones causa la desnutrición 

proteico-calórica en las capas II y III de la corteza cereb_ral, 

en niños entre los dos meses y los dos años de vida postnatal, ya 

que éstas, junte con la V capa son las primeras en formarse? 

¿ Por qué razón la parte inicial de la den_ 

drita no presenta espinas ? 

¿ Existe algún factor de crecimiento natu 

ral o sintético gue pudiera producir un crecimiento de las espi 

nas dendríticas en los estados de desnutrición grave ? 

¿ Que cambios morfológicos y numéricos exis 

tirán en las espinas dendriticas de la V capa de las neuronas pi_ 

ramidales de la corteza cerebral en niños con desnutrición grave 

entre los 2 meses y los dos años de edad ? 

¿ Existirán cambios en la longitud de la 

dendrita apical de la V capa de la corteza cerebral, en niños con 

desnutrición grave entre los 2 meses y los 2 años de edad en com_ 

paración con los niños no desnutridos ? 
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3. HIPOTESIS 

Existen alteraciones psiconeurológicas cau 

sadas por la desnutrición; por otra parte se han demostrado cam 

bias anatómicos en las espinas dendriticas en los individuos a 

fectados por diversas patologías asociadas a alteraciones psico 

neurológicas y bioquímicas importantes. También se han observado 

cambios de plasticidad cerebral, de memoria y aprendizaje en la 

desnutrición proteico-calórica, por lo que puede pensarse que el 

sustrato morfológico de esas alteraciones neurofuncionales puede 

encontrarse en cambios anatómicos de las espinas dendríticas de 

la corteza cerebral. 
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4 . OBJETIVOS 

GENERAL.- Estudiar la estructura de la corteza cerebral en niños 

con desnutrición grave entre los 2 y los 24 meses de e_ 

dad, con el método rápido de Golgi modificado. 

OBJETIVOS PARTICULARES.-

4.1 

4.2 

Medir la longitud de la dendrita apical de las neuronas 

piramidales de la V capa de la corteza cerebral, desde 

el soma basta la bifurcación. 

Estudiar las espinas dendriticas de las neuronas pira_ 

midales de la V capa de la corteza cerebral, con análi_ 

sis de su número, distribución y morfologia. 
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5. MATERIAL Y METODOS 

se obtuvieron 13 cerebros de niños desnutr~ 

dos, cuya edad fluctuó entre los 2 meses y los 2 años de edad, 

procedentes de autopsias recientes del Departamento de Patología 

del Hospital Infantil " Federico Gómez 11 Se dividió al grupo de 

estudio en tres subgrupos de edad : de 2 a 8 meses, de 9 a 15 me_ 

ses y de 16 a 24 meses. Esta división se basó en estudios comu 

nicados por Marin-Padilla en 1974, quién comunicó sobre una far 

mación de espinas dendriticas regular desde el nacimiento hasta 

los a meses de edad y un aumento visible entre los 9 y los 15 

meses de edad aproximadamente, después no se observan cambios 

importantes hasta el final de los 2 años. 

La distribución de los niños por edades fué 

como sigue: 4 niños no desnutridos del grupo de edad de 2 a 8 

meses; 2, de 9 a 15 meses, y 1 de 16 a 24 meses. En el caso de 

los niños desnutridos fué como sigue: 6, de 2 a 8 meses : 3, de 9 

a 15 meses, y 4 de 16 a 24 meses. De todos los casos se tomaron 

cortes de cerca de 1 cmJ, de tres áreas de corteza cerebral : 

motora, somestésica y occipital. 

Para la selección de casos se utilizaron 

los siguentes criterios: 
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5.1 CRITERIOS DE INCLUSION 

Se incluyeron cerebros de niños desnutridos 

que no habian padecido ninguna infección del sistema nervioso 

central, autopsiados dentro de las primeras 24 horas después del 

fallecimiento y cuyos cerebros hubieran estado en buenas condicio 

nes de preservación refrigerados). En todos los casos, se com 

probó por historia clinica y determinación de talla y peso, el 

grado de desnutrición, de acuerdo a las tablas de Schultz ( uti 

lizadas en el Hospital Infantil de México) • 

5.2 CRITERIOS DE EXCLUSION 

Se excluyeron cerebros macerados o con pa _ 

tologias rnorfológicamente! visibles tales como traumatismos, heme_ 

rragias meningitis, cisticercosis, etc. o aquellos que hubieran 

sido fijados en formol, por impedir la realización cor=ecta de la 

técnica de Golgi. 

5.3 CRITERIOS DE NO INCLUSION 

Todos los sindromes con anomalías congéni 

tas. 
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5.4 CRITERIOS DE SELECCION DE CONTROLES EN NO DESNUTRIDOS 

Para la selección de controles en los no 

desnutridos utilizamos los siguientes criterios: independiente 

mente del diagnóstico postmortern en los niños a estudiar, estos 

deberían de tener una talla y un peso promedio de acuerdo a las 

tablas de Schultz ( utilizadas en el Hospital Infantil de México 

y aprobadas por la Sociedad Mexicana de Pediatría). 

5.5 TECNICAS HISTOLOGICAS 

Los métodos ideados por Golgi para el estu_ 

dio de la morfolcgia de las neuronas son dos : Uno llamado de irn_ 

pregnación negra y el de coloración gris con bicloruro de mercu 

ria. El método de coloración negra es el más utilizado por los 

neuropatólogos: Se endurece al tejido nervioso con bicromato de 

potasio o liquido de Müller, y luego se impregna con nitrato de 

plata, lo que resulta con un precipitado rojo de cromato argénti_ 

ca que precipita las proteinas del soma, de las dendritas y del 

axón, lo que permite observar en coloración negra las fibras de 

las células, sobre un fondo amarillento claro y transparente. De 

este método de cromato argéntico existen dos procedimientos : el 

rápido y el lento. 

Para el presente estudio se seleccionó el 

procedimiento rápido del cromato argéntico con algunas variantes 

del original (Ramón y Cajal y De castro, 1972 ). 
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se obtuvieron bloques de tejido nervioso de 

cerca de 1 cmJ, de las áreas corticales motora, somestésica y 

occipital. Se incluyeron las piezas por 5 días en mezcla osmio-bi 

crómica, en el caso de los niños no desnutridos; y en el caso de 

niños desnutridos, la induración fué de 8 días, porque el tejido 

de estos no se impregnaba en poco tiempo. 

En las primeras horas después de retirar 

las piezas de la mezcla osmio-bicrómica, se lavaron rápidamente 

con nitrato de plata al 0.75% (marca Merck) y se volvieron a su 

mergir en la mezcla osmio-bicrómica. 

La cantidad de liquido indurante fué pro 

porcional al número de piezas fijadas, es decir 5 ml de mezcla-os 

mio-bicrómica por cada pieza incluida; se guardaron las piezas en 

viales, cubiertas con papel aluminio y en la obscuridad, a una 

temperatura ambiente entre los 20 y 26 grados centígrados. Reti 

radas las piezas de la mezcla osmio-bicrórnica, después del tiem 

po correspondiente en cada caso, se lavaron nuevamente con nitra_ 

to de plata al 0.75% por 36 horas para que se impregnaran las es_ 

pinas dendríticas, ya que esta substancia tiene una función reve_ 

ladera. 

Retiradas las piezas del nitrato argéntico 

se hizo una modificación en la técnica original, que consitió en 

la deshidratación de tejido con el empleo del histokinette, el 

cuál es un procesador de deshidratación de tejidos e infiltración 

en parafina, con el siguiente orden : a) etanol al 60%, b) etanol 
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al 70%, c) etanol al 80%, d) dos cambios de etanol al 96% , 

e) dos cambios de etanol absoluto, f) mezcla 1:1 de etanol-xilol 

g) dos cambios de xilol y h) dos baños de parafina blanca ( mar_ 

ca Merck) a 60 grados centiqrados. 

Se obtuvieron cortes entre 150 a 200 ,um de 

espesor con un microtomo de deslizamiento, a diferencia de los 

cortes clásicos con cuchilla a mano. Se recogieron los cortes en 

xilol, donde permanecieron cerca de 10 minutos y posteriormente 

se sumergieron en aceite de clavo de 10 a 20 minutos para acla 

rar. Se colocaron lo cortes sobre el portaobjetos, se secaron con 

papel filtro y se aplicó una moderada presión sobre ellos, para 

extraer el aceite de clavo sobrante. Finalmente, los cortes se e~ 

currieron perfectamente y se recogieron con un pincel de pelo de 

camello del Na. 2 y No. 4, de acuerdo al tamaño y consistencia 

del tejido. Después se lubricaron los cortes con una solución de 

resina de oamar, se cubrieron con cubreobjetos y se examinaron 

con un microcopio de luz transmitida, marca Zeiss, o con un foto_ 

microscopio de Reichert Ultraphot. 
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5.5.1 PREPARACION DE SOLUCIONES 

MEZCLA OSMIO-BICROMICA 

En un frasco ambar limpio se rompe la am 

pelleta de l gramo de tetróxido de osmio ( Marca sigma) y se agr~ 

gan 100 ml de agua bidestilada y desionizada; se deja disolver d~ 

rante 24 horas a 48 horas y después se le adicionan 333.3 ml de 

bicromato de potasio al 3% , se deja reposar por 24 horas y ésta 

es la mezcla de induración. 

SOLUCION DE NITRATO DE PLATA 

La solución de nitrato de plata ( marca 

Merck) se prepara al 0.75% en agua bidestilada y desionizada. 

5.5.2. VARIABLES HISTOLOGICAS ESTUDIADAS 

A. Longitud de la dendrita apical en neuronas de la V capa de la 

corteza cerebral, desde el soma hasta la bifurcación única 

mente. 

B. Número de espinas dendriticas cada 50 ~m en dendritas apica 

les de neuronas de la V capa de la corteza cerebral. 

c. Morfologia de las espinas dendriticas en las dendritas apica_ 

les de las neuronas de la V capa de la corteza cerebral. 

Pag - 39 

--· ... 



-'-'"-' 

5.5.3. METODOLOGIA MORFOMETRICA 

Para cada caso se observaron 10 células 

de cada una de las áreas estudiadas, motora, sometésica y occipi_ 

tal y se calculó la longitud total de la dendrita y el número de 

espinas por cada segmento de 50..um con un microscopio óptico carl 

Zeiss, con una lente planapocromática 40X, con una apertura numé_ 

rica de 1.0 y con una reticula óptica calibrada con cuadros de 

l.O pm por lado. 

s.s.4. METODOLOGIA ESTADISTICA 

Los datos numéricos ( longitud dendritica y 

número de espinas por 50 )lm, asi como la cantidad total de espi _ 

nas ) se alimentaron a una computadora olivetti PR-24 y se proce_ 

saron con el paquete estadistico 11 Statistical Package of the 

Social Sciences u y fueron sometidos a las siguientes pruebas es_ 

tadisticas paramétricas : "t" de student, análisis de varianza y 

la normal standard ( Yan-Luch-Chou, 1972 ). 
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5.5.5. FOTOGRAFIA 

se realizaron,..}otografias seriadas de den 

dritas desde el cuerpo neuronal hasta su bifurcación entre la II 

y la III capas corticales, por lo que fué necesario hacer de a a 

12 fotografías por dendrita. Una vez reveladas y ampliadas se 

procedió a hacer un fotomontaje para empalmar toda la longitud 

dendritica. Esto se volvió a fotografiar en Reprovit Leitz, para 

obtener la ilustración final de la neurona con su dendrita apical 

completa. Esta técnica aunque tediosa y compleja es la única que 

permite ilustraciones adecuadas, ya que el espesor del corte y la 

orientación de las estructuras no permite lograr enfoques adecua_ 

dos en extensiones mayores a 100 pm. También se hicieron fotogra_ 

fias a mayor amplificación 900 a 1000X) para estudiar la morfo_ 

logia de las espinas dendríticas en las áreas seleccionadas. 
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6. RESULTADOS 

A continuación se describen las tablas re_ 

lacionadas con los datos generales: peso, estatura, grado de des_ 

nutrición, peso del encéfalo y la diferencia de porcentaje obte _ 

nido entre los niños no desnutridos y los desnutridos, asi como 

los diagnósticos postmortem. 

En la tabla No. 1 se describen, el peso 

y estatura del grupo testigo y se observa que no hay diferencias 

con los pesos promedio tomados de la tabla de Schultz. 

En la tabla No. 2 se describen los pesos 

y estaturas de los trece casos del grupo de niños desnutridos. Se 

observa que la diferencia de peso es entre un 35% a un 40% menor 

que en los sujetos no desnutridos. Asimismo, la talla presenta 

una diferencia de porcentaje entre un 14% y un 25% menos que en 

el grupo testigo. Con estos datos es posible verificar que todos 

los sujetos estudiados, tenian desnutrición severa. 

En la tabla No. 3 se describen los diagnós_ 

tices postmortem del grupo de niños no desnutridos. Asimismo en 

la tabla No. 4 los de los niños desnutridos. 

En la tabla No. 5 se describen los pesos 

del cerebro del grupo control y en la tabla No. 6 los del grupo 

de niños desnutridos. se observa que en estos últimos el peso en_ 

cefálico siempre fué menor entre un 15% a un 40% por debajo de lo 

normal. 
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Mediante el estudio con microscopio de luz, con fotografías mlll _ 

tiples ( fotomontaje ) y dibujos en cámara clara se investigaron 

las variables ya mencionadas: 

1) Longitud de la dendrita apical de las neuronas piramidales de 

la V capa de la corteza, hasta su bifurcación entre la II y la 

III capa cortical, 2) morfologia de las espinas dendriticas en e_ 

sa estructura únicamente, 3) numero y distribución de las espinas 

a lo largo de la dendrita, sin tomar en cuenta ninguna de sus ra_ 

mificaciones. 

~e debe subrayar que no se estudiaron el número y tipo de arbo 

rizaciones dendriticas, ni las espinas en esas ramificaciones se_ 

cundarias • Tampoco se intentó cuantificar y clasificar a las es_ 

pinas en sus tres variedades anatómicas descritas por otros auto_ 

res por considerar la difícil y muy subjetiva dicha clasifica_ 

ción. En cada caso se estudiaron 10 neuronas por corte de cada 

área, la selección se hizo cuidadosamente para medir sólo dendri_ 

tas apicales, desde el soma hasta su bifurcación aproximadamente 

hasta la capa II. Fué necesario encontrar los sitios más adecua 

dos y transparentes para analizar detalladamente la estructura de 

las espinas dendríticas y para realizar microfotografías a gran 

aumento. Tampoco se intentó la medición del tallo ni del botón de 

estas estructuras. 

Las diferencias histológicas de los cortes 

obtenidos de la corteza cerebral entre el grupo de niños no des _ 

nutridos y desnutridos fueron muy evidentes y podrían describirse 
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en : a) organización cortical, b) arborizaciones, e) interco _ 

nexianes, d) longitud de la dendrita, e) morfología dendrítica, 

y f) cuantificación de espinas dendriticas. 

En el grupo de niños no desnutridos, se ob_ 

servaron dendritas basales y oblicuas bastantes ramificadas, con 

presencia de numerosas espinas, las cuáles, como se mencionó con 

anterioridad, no están incluidas en el presente trabajo, por ha 

berse 1 imitado a la dendrita apical. Con respecto a e"sta es true 

tura, se le observó un trayecto tortuoso, más visible en el seg 

mento intermedio, que en los segmentos proximales y distales de 

la misma. Por el contrario, en el grupo de niños con desnutrición· 

se observó una trama neuronal bastante irregular, es decir, no 

daba el aspecto de un tejido nervioso muy abundante, como en los 

niños no desnutridos. El tejido nervioso presentó una menor im 

pregnación, se observaron dendritas basales aparentemente más la~ 

gas que las observadas en los niños no desnutridos. Asimismo, se 

observó una aparente disminución del tamaño de las neuronas pira_ 

midales de la V capa y la presencia de numerosos astrocitos prot~ 

plasmáticos. 

6.1 LONGITUD DE LA DENDRITA APICAL 

En La gráfica No.1 se describe la longitud 

de las dendritas apicales obtenida el estudio de 10 neuronas por 

área cortical analizada, al comparar las sujetos no desnutridos 

( 70 dendritas apicales por área), con los desnutridos ( 130 den 
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dritas apicales por área). La longitud promedio de las dendritas 

apicales en el área motora en los niños no desnutridos fué de 

8.39.3 ± 52.4 ~m y en los desnutridos de 560.4 ± 65.2 Jlm con una 

p<0.001 y una z= 31.35; la longitud en el área somestésica para 

los niños no desnutridos fué de 787.1 ± 64.1 Jlm, no asi para los 

desnutridos, quienes presentaron una longitud de 546.2 ± 43.9 JlID 

con una p<0.001 y una z= 30.82 ¡ por último en el área occipital, 

la longitud de la dendrita apical fué de 735.7 ± 54.6 ).lm en los 

niños no desnutridos y en los desnutridos de 523.8 ± 57.5 ;.im, con 

una p<0.001 y una z= 25.3. Es visible que en todos ellos la longi 

tud de las dendritas apicales fué significativamente menor en los 

casos problema. Se obtuvo una diferencia de porcentaje en la lon_ 

gitud de las dendritas apicales de un 33% en el área motora, un 

30.61% en el área somestésica y un 28.92% en el área occipital. 

En la gráfica No. 2 se representa la longitud total de las den 

dritas apicales en los dos grupos estudiados. En los niños no de~ 

nutridos, la longitud total de las dendritas apicales fué de 

787.4 ± 71.0pm y en los niños desnutridos fué de 543,5 ± 58.l)lm 

y en los niños desnutridos fué de 543.5 ± 58.lJlm, con una 

p<0.001 y una z= 45.3, se obtuvo un 30.98% menos de diferencia en 

la longitud total de dendritas apicales entre no desnutridos y 

desnutridos. 
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6.2 MORFOLOGIA DENDRITICA 

En los niños no desnutridos se observó una 

distribución y morfología regular de estos apendices ; se encon _ 

traron las espinas romas, las fungiformes y las filiformes tal ca 

me lo señalan Peters, y Kaiserman-Abramof (1970), en la dístribu_ 

ción y proporción ya informadas ( Fig.2). Por el contrario, en 

los sujetos desnutridos las espinas tenian formas anormales, con 

tallos largos y filiformes, fusiones arborizaciones y dilatacio 

nes de las cabezas Fig. 3 y 4 ), semejantes a las encontradas 

en sujetos con retraso mental o motor pero sin alteraciones cari~ 

tipicas (Purpura, 1974 ). 

Ademas de las espinas morfológicamente al _ 

teradas existieron anornalias en la distribución, ya que se obser_ 

varan segmentos dendriticos sin espinas y el número fué consecuen 

temente menor ( Fig. 5) Estas espinas con morfología anormal po _ 

drian llamarse genéricamente espinas 11 displásicas 11 , término más 

preciso que el de 11 disgénicas 11 como han propuesto otros autores 

( Pürpura, 1974 Es pertinente hacer notar que estas formas 

anormales sólo se presentaron rara vez en las dendritas de suje _ 

tos normales, mientras que fueron particularmente numerosas en ni 

ñas desnutridos. 
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6.3 CUANTIFICACION DE ESPINAS DENDRITICAS 

En la gráfica No.3 se ilustra el número de 

espinas por segmento de 50 ).lm, por área en los dos grupos de ni _ 

ñas estudiados, no desnutridos y desnutridos. En el área motora 

de los no desnutridos, el número de espinas por segmento de 50..um 

fUé de 22.2 ± o.402, y en los desnutridos, 17 ± 0.298 con una 

p<0.001 y una z= 10.58 en el área somestésica, en los no desnu_ 

tridos, fué 22.0 ± 0.419 y en los desnutridos. 16.9 ± 0.292 con 

una p<0.001 y una z= 10.27 mientras que en el área occipital, en 

los no desnutridos se contaron 22.0 ± 0.421 y en los desnutridos, 

18.3 ± 0.303 con una p<0.001 y una z= 7.31. El número de espinas 

por segmento, cada 50 ~m fué menor en los niños desnutridos, en 

quienes las áreas motora y somestésica fueron más afectadas que 

la occipital. Asimismo se calculó el número total de espinas de 

dendritas apicales por area cortical en ambas poblaciones de ni 

nos no desnutridos y desnutridos.( Gráfica 4) Se observaron di_ 

ferencias significativas, ya que en los niños no desnutridos, el 

número.total de espinas dendriticas fue de 372.7 ± 36.5 y en los 

desnutridos de 180.7 + 44.6 con una p<0.001 y una z= 30.87 ; en 

el área somestésica; el área motora de los niños no desnutridos, 

el número total de espinas dendriticas fué 345.3 ± 26.8 y en los 

desnutridos fué de 183.7 ± 29.4 con una p< 0.001 y una z= 38.22; 

por último en el área occipital el número total de espinas den 

driticas en los niños no desnutridos fué de 323.9 ± 44.5 y en los 

desnutridos de 191.4 + 31.7 con una p< 0.001 y una z= 24.37. se 
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obtuvo una diferencia de porcentaje de 51.52% en el área motora; 

46.76% en el área somestésica y 40.91% en el área occipital. 

La gráfica No.S representa el numero total 

de espinas dendríticas en las dos poblaciones de niños estudiados 

no desnutridos y desnutridos. En el primer grupo se encontraron 

347.3 + 41.6 y en el segundo, 185.3 + 36.l, con una p< 0.001 y 

una z = 49.66 

Las gráficas 6,7, y a corresponden al gru 

po de niños que se estudiaron por grupos edad, en este caso, de 

2 a 8 meses ; se estudiaron las áreas motora, somestésica y occi_ 

pital, y se tomaron como parámetros el número de espinas y la lon 

gitud de la dendrita apical de las neuronas de la V capa cor _ 

tical. 

Las gráficas 9, 10 y 11 corresponden al 

grupo de niños de edad comprendida entre los 9 y los 15 meses, en 

que se tomó en cuenta los parámetros anteriores: número de espi _ 

nas y longitud de la dendrita apical en las tres áreas estu_ 

diadas. Los datos correspondientes a los grupos de niños de 16 a_ 

24 meses de edad, tanto desnutridos, como no desnutridos aparecen 

en las gráficas 12, 13 y 14. 

En resúmen, el ntlmero total de espinas 

por dendrita en todas las áreas fué significativamente menor en 

los niños desnutridos. Pudiera pensarse a primera vista que ésto 

fuera consecuencia de la menor longitud de la dendrita, pero no 

es asi, pués cuando se analiza su número y distribución a lo lar_ 

go de la dendrita apical, llama la atención que en todas las 
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áreas en las primeras 200 a JOO)lm proximales al sorna neuronal, 

el número de espinas es semejante entre el grupo de los niños no 

desnutridos y desnutridos. Sin embargo, en las regiones mas dis 

tales, la diferencia resulta muy marcada gráficas 6 a 14 ). Pa_ 

receria que la parte más afectada por el déficit nutricional es 

la mitad distal de la dendrita apical. 

Con los datos obtenidos, es evidente que e_ 

xisten tramos cortos de las dendritas apicales desprovistos de es 

pinas en las áreas distales en los niños desnutridos y algunas 

dendritas casi desprovistas de espinas ( Fig. 5 ). Aunque no se 

cuantificó el número de las ramificaciones secundarias, fué evi 

dente que éstas eran escasas en los sujetos problema, así como la 

cantidad de interconexiones horizontales. En suma, los niños des_ 

nutridos presentan neuronas corticales piramidales con dendritas 

apicales más cortas y con menor número de espinas, que las corres 

pendientes a niños no desnutridos de edad semejante. El menor nú_ 

mero de espinas fué más evidente en los dos tercios distales y a 

ésto se aunó un menor número de ramificaciones dendríticas secun_ 

darías. También la morfología se encontró alterada, con numerosas 

espinas displásicas y áreas desprovistas de espinas dendríticas 

en las neuronas de niños desnutridos. 

Por último cabe destacar que las anorrnali _ 

dades aqui descritas son tan claras y evidentes que aún sin cuan_ 

tificación, ni cálculos estadisticos es posible distinguir el ap~ 

rato espinodendritico de un niño desnutrido, de aquel correspon _ 

diente a un niño no desnutrido. 
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Estas alteraciones semejan las encontradas 

en sujetos con anomalias cromosómicas, en sujetos seniles y en 

individuos con retraso mental o neurológico de diversa etiología 

( Marin-Padilla, 1972; Púrpura, 1974; Fifková, 1985 ). 
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7. DISCUSION 

Los resultados obtenidos en este traba_ 

jo, confirman las observaciones previas en modelos experimentales 

y algunas en humanos ( Gambetti y Cols., 1974; Wurthman, 1982) y 

muestran que en la desnutrición proteico-calórica en el niño du 

rante los primeros 24 meses de edad afecta profundamente el desa_ 

rrollo del sistema nervioso central, en especial el aparato espi_ 

nodendritico de las neuronas de la V capa de la corteza cerebral, 

tanto en las áreas somestésicas como motora y visual. Nuestro es_ 

tudio con el método rápido de impregnación argéntica de Golgi, y 

por medio de microscopia óptica y de cuantificación de estructu_ 

ras analizadas, revela que hay anomalias morfológicas y cuantita_ 

tivas de las dendritas y sus espinas en la corteza cerebral de 

los niños desnutridos. 

Aunque con anterioridad Marin - Padilla 

(1974) y Púrpura ( 1974) habian descrito cambios en estas estruc_ 

turas en niños con retraso mental, en el presente estudio se co 

munican por primera vez estas alteraciones en un grupo seleccio 

nado de niños con desnutrición severa. 

Las alteraciones de las espinas dendri 

ticas en este trabajo se refieren fundamentalmente a una 

disminución del número, a una distribución irregular a lo 

largo de la dendrita y a francas alteraciones morfológicas de las 
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espinas. can respecto a las dendritas apicales estudiadas, éstas 

presentan alteraciones apoyadas fundamentalmente en el acortamie!!, 

to de las mismas en relación al grupo testigo. Además, en el 

exámen microscópico se observó una disminución muy significativa 

de las ramificaciones dendriticas secundarias por lo que se 

infiere que también haya alteraciones de las conexiones de estas 

estructuras con las diferentes capas cerebrales, tanto con las 

fibras de asociación vertical, como las horizontales. 

Desde el punto de vista de maduración y di_ 

ferenciación celular, las espinas dendriticas localizadas en dife 

rentes zonas del sistema nervioso central, representan la entrada 

de información sensorial, tanto especifica como inespecifica, en 

que los sitios postsinápticos tienen una gran importancia funcio_ 

nal en el proceso de captación sensorial ( carlin y cols., 1980; 

Miller, 1981; Galler y Ramsey, 1985 ). Además la maduración ante_ 

génica de las neuronas corticales se asocia de manera importante, 

a las af erencias que inducen el crecimiento de las espinas 

Fifková , 1985 ) ya que el cúmulo de infonnación exógena 

(ambiental) contribuye como factor trófico siempre y cuando exis_ 

tan los elementos nutricionales adecuados ( Chase y Martin, 1985; 

Vahlquist, 1972 ; Clark y cols., 1973 ; Castellano y Oliveiro, 

1976; Wurthman, 1982 ). 

El estudio del desarrollo de las neuronas 

involucra un análisis de factores genéticos ( intrinsecos) y fac_ 

tares externos ( extrinsecos) relacionados con el medio ambiente. 

Las neuronas de Purkinje de la corteza cerebelosa han sido objeto 
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de diversos tipos de estudios en los que se incluyen los morfoló_ 

gicos correlativos con aspectos funcionales referentes al tipo de 

inervación que reciben (Palay y Chan, 1974). Al estudiar el de 

sarrollo de las neuronas de Purkinje en el animal intacto y al 

estudiar el desarrollo de células de Purkinje en un medio de cul_ 

tivo con el empleo de la técnica de Golgi-Cox modificada, se 

observó en el animal intacto, la formación de células inmaduras 

en el periodo de o a 3 dias, formación de prolongaciones dendri _ 

ticas en el periodo de 4 a 6 días, formación de espinas en el 

soma neuronal en el periodo de 7 a 10 dias y la formación de la 

dendrita apical en el periodo de 15 dias. El desarrollo de las 

neuronas de Purkinje en cultivo fué igual durante los primeros 10 

dias a pesar de la ausencia de aferencias extracerebelares y las 

condiciones especiales del medio de cultivo. Sin embargo, no se 

observó laminación de la corteza, las neuronas de Purkinje no pr~ 

sentaron una dirección uniforme, lo que dió como resultado la e 

xistencia de neuronas maduras con una morfologia francamente alte 

rada caracterizada por la presencia de gran cantidad de dendritas 

y espinas en el soma y ausencia completa del desarrollo de las 

prolongaciones dendríticas más pequeñas. Todo ésto nos hace 

concluir la importancia del medio ambiente como un factor trófi 

co responsable de un buen desarrollo neuronal ( Hendelman y 

Aggerwal, 1980). 

Existen numerosos estudios previos acerca 

del efecto de la desnutrición sobre la maduración y estruc 

turación del aparato cortical neuronal en animales experimentales 
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Eayrs y Goodhead, 1959; Gugliemone y Cols., 1974 ; Telang 

y Fuller, 1984 ). Se sabe con precisión que la desnutrición cuan_ 

do afecta al individuo en la etapa critica del desarrollo del ce_ 

rebro, particularmente en los mamiferos superiores ( Smart Y 

Cols., 1973 ), produce alteraciones similares a las descritas en 

en el presente trabajo. Por lo tanto, nuestras observaciones con_ 

firman trabajos anteriores realizados por otros autores al produ_ 

cir desnutrición en animales de experimentación y dan apoyo ana _ 

tómico a las investigaciones de tipo fisiológico y bioquímico en 

condiciones de inmadurez del aparato neuronal cortical (Vahlquist 

1972; Clark y Cols., 1973; Winick, 1974; Gugliemone y .Cols.~, 

1974; Davison, 1977 ). 

Los estudios de Dobbing y Sands en 1971 y 

posteriormente los de Cordero y Cols., en 1985, en animales ex 

perimentales con el empleo también del método de Golgi en frag 

mentas de neocorteza, demostraron una clara disminución de las 

ramificaciones basales de las dendritas en las células pirami 

dales de la V capa de la corteza cerebral. Igualmente Salas y 

Cols., en 1974 observaron en ratas parcialmente desnutridas por 

medio de la reducción del periodo de lactancia, existe una dis _ 

minución del número total de fibras, de las células cerebrales 

piramidales por área, así como una disminución del espesor de 

las dendritas y de la cantidad de espinas en el mismo estrato 

cerebral de la corteza occipital. Estos datos concuerdan con las 

observaciones presentadas aquí y con las de West y Kemper en 1976 

quienes demostraron que la desnutrición en la rata detiene la ma_ 
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duración de las sinapsis y produce una reducción del número de 

esas uniones. 

Es importante recordar que las espinas den_ 

driticas representan la parte postsináptica en las neuronas que 

las poseen. Así, la disminución del tamaño de la dendrita apical 

y el menor número de espinas dendríticas son por lo mismo, indi 

cativas de una disminución del aparato sináptico. Por lo tanto , 

puede correlacionarse claramente esta alteración morfológica con 

las alteraciones funcionales y bioquímicas que se han descrito en 

las cortezas de animales desnutridos. Estas alteraciones morfoló_ 

gicas han sido sospechadas en el humano, pero hasta la fecha no 

habían podido ser demostradas en estudios histológicos de corte _ 

zas cerebrales de niños desnutridos. 

Las alteraciones morfológicas de las espi 

nas dendriticas también indican una alteración de su desarrollo. 

Estas anomalías que hemos llamado "displásicas" y que otros auto_ 

res han descrito como alteraciones "disgenéticas" indican que la 

formación de éstas estructuras tienen relación con el aporte nu _ 

tricional del individuo en la etapa critica del desarrollo del 

cerebro • Un aspecto debatido del desarrollo cerebral es la rela_ 

ción entre el efecto determinante de los factores intrínsecos y 

los ambientales en la estructura y función del cerebro maduro. Es 

posible que cada uno de ellos influya de manera distinta sobre 

los circuitos cerebrales y sobre su funcionalidad ( Vrensen 

y Müller, 1981 ). 
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Es posible que existan dos fenómenos 

imbricados que expliquen esta alteración morfológica; por una pa=:_ 

te podriamos considerar que la falta de nutrientes impide de al 

guna forma la síntesis adecuada de proteínas y otras macromolécu_ 

las para que se estructuren regularmente las espinas dendríticas; 

y por otra parte, aquellas que logran desarrollarse en algún mo _ 

mento de la vida, no encuentran fácilmente su contacto con las 

otras fibras de la corteza cerebral y entonces desarrollan esos 

tallos y formas en palillos de tambor, que son tan caracteristi 

ces en estos casos. Estas espinas gigantes y elongadas se han en_ 

centrado en el cerebelo de la rata desnutrida y semejan a las que 

ocurren en lesiones virales inducidas experimentalmente. ( Hillman 

y Chen, 1985 ). Ya otros autores han demostrado, con técnicas de 

microscopia electrónica que existe una disminución importante del 

número de sinapsis por área de corteza cerebral de los animales 

desnutridos ( Gambetti y Cols., 1974 ; cotman y Nadler, 1978 ). 

Estas alteraciones del aparato axodendritico tienen semejanza y 

en muchos casos son idénticas, a las descritas por diferentes au_ 

tares ( Clark y Cols., 1973 ; Marín-Padilla, 1974 ; Púrpura, 

1974), en casos de anomalías cromosómicas, como el síndrome de 

Oown y el síndrome de Patau. En casos de retardo mental sin ano 

malias cromosórnicas o en casos de fenilcetonuria Davison, 1977). 

En estos últimos se ha sugerido que la anomalía de síntesis de 

proteínas y de los sistemas enzimáticos responsables para la con_ 

versión de fenilalanina a tirosina sean los responsables de estas 

alteraciones morfológicas ( Eckhart y Cols., 1976; Rajalaksshmi y 
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Parameswaran, 1974 a,b ). Por lo tanto, es posible que la seme _ 

janza de los cambios morfológicos del aparato espinodendritico 

encontrados en tan diferentes circunstancias, sean en parte, de_ 

bidos a la existencia de las alteraciones bioquímicas comunes. 

Es indudable que la restricción nutricio 

nal proteico-calórica durante la etapa critica del desarrollo de 

la neocorteza, provoca una alteración del proceso de la diferen 

elación neuronal, cuyos efectos pudieran ser permanentes o difi 

oíles de corregir a pesar de una rehabilitación nutricional inte.n 

sa Cravioto y Cols., 1966 ; Chase y Martin, 1985 ; Birch y 

y Cols., 1971 ) • Esto encuentra sustento experimental en estudios 

previos en animales sometidos a desnutrición en la etapa critica 

del desarrollo cerebral ya que aún después de que se les aporte 

una dieta adecuada, estas alteraciones no desaparecen (Castellano 

y Oliveiro, 1976 ; Krigman y Hagan, 1976 ; Yoshida, 1985 ) • Por 

otra parte, cuando la desnutrición ocurre después del desarrollo 

critico del cerebro, no existen alteraciones anatómicas tan evi _ 

dentes y la rehabilitación es efectiva (Yoshida, 1985 ). Nuestros 

estudios demuestran que en la desnutrición severa cuando afecta 

al niño durante los primeros 24 meses postnatales, que son pre 

cisamente aquellos durante los cuáles se lleva al cabo la madura_ 

ción y el desarollo cortical completo, se producen alteraciones 

graves semejantes a las informadas en mamíferos superiores. Hasta 

donde sabemos, éste es el primer estudio donde se demuestra en hu 

manos, las alteraciones ontogénicas, numéricas y morfológicas del 

aparato espinodendritico. Es indudable que la repercusión funcio_ 
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nal, tanto neurológica como psiquica de nuestros hallazgos deben 

ser importantes y requieren de estudios especializados en esos 

terrenos. 

La plasticidad, fenómeno postnatal, en que 

se involucra a las interconexiones neuronales, depende en gra_!2 

medida de la estimulación temprana. El programa genético es cons_ 

tante y provee al cerebro con unas 1~'neuronas ( Aoki y Siekevitz 

1988 ) • sus conexiones o "alambrado" varian, según las circuns 

tancias postnatales y pueden estimarse con el estudio de las si 

napsis ( Aoki y Siekevitz, 1988 ). Estas estructuras son muy nu 

merosas y pueden llegar a un nlimero tan elevado como 1015 en la 

corteza cerebral solamente Changeux, 1987). Nuestra metodologia 

y muestreo de los cerebros estudiados sólo permite tener una idea 

muy limitada del proceso patológico y lo mismo ocurre con estu 

dios similares u otros que emplean microscopia electrónica y cal_ 

culos de sinapsis por 

1979 ). De cualquier, modo 

área Sholl, 1967; Feldamn y Peters, 

nuestros resultados de observaciones 

restringuidas a las neuronas piramidales de la V capa cortical 

y de la dendrita apical de éstas, desde el cuerpo neuronal hasta 

su bifurcación pueden extrapolarse al resto del cerebro por la 

similitud anatómica y funcional del plan genético de "alambrado" 

cereb.ral ya discutido anteriormente. 

Los estudios de cravioto y Cols.,1966 

cravioto y Arrieta, 1982 demostraron claramente que los niños 

desnutridos tienen serias alteraciones del desarrollo neurointe 

grativo. Es posible que en gran parte éstas sean debidas a la in_ 
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terrupción de la maduración neuronal y del aparato espinodendri 

tico que produce la desnutrición durante el periodo de desarro 

lle intelectual, aunque otros estudios parecen apuntar al hecho 

de que las influencias externas, particularmente la estimulación 

y experiencia ambiental producirían efectos similares. De cual 

quier manera, tanto la desnutrición por si misma, con los cambios 

bioquimicos que le suceden, así como la estimulación externa de(! 

ciente, que contribuye a la plasticidad cerebral con todos los 

cambios bioquímicos y funcionales que acarrea, pudieran a la 

par, influir para producir los cambios anatómicos observados. 

Nuestros estudios aportan una base morfológica a los estudios de 

la esfera psicomotriz realizados en individuos desnutridos de cor 

ta edad ( Cravioto y Cols., 1966). Es posible que todas estas al_ 

teraciones persistan al través de la vida, aunque algunas pudie 

ran corregirse en parte, Cuando se mejora la nutrición y los es 

timulos externos. Esto queda sin embargo, en el plano de la es 

peculación, ya que harian falta estudios similares para demostraE 

lo que sucede después de la rehabilitación nutricional y estimu _ 

latoria de estos niños desnutridos. 

Vale la pena señalar que los hallazgos de 

nuestro trabajo pudieran encontrar una aplicación diagnóstica, 

aún sin llevar al cabo la tediosa metodología cuantitativa y es 

tadistica. Hemos insistido en el capitulo de resultados, que los 

cambios morfológicos son tan evidentes que basta la observación 

microscópica por un individuo medianamente experimentado para 

diagnosticar este tipo de cambios en.el aparato espinodendritico. 
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Es válido proponer que el empleo de esta técnica seria de utili 

dad diagnóstica, tanto en material de autopsia como en casos se 

leccionados en los cuáles se requiere de biopsia cerebral, para 

conocer el estado de deterioro cortical, e inclusive para esta 

blecer un pronóstico del individuo afectado. La técnica de Golgi 

rápida, con las ramificaciones señaladas en este trabajo que com_ 

prenden la inclusión en bloques de parafina y los cortes en 

rnicrotomo de deslizamiento, la hace suficientemente accesible pa_ 

poder ser usada en cualquier deparatamento de patologia mediana _ 

mente equipado. 

Se sabe que un buen número de neuronas e 

inclusive de conexiones sinápticas se desarrolla prolificamente 

en la primera etapa de maduración cortical y que después, muchas 

de ellas desaparecen, para persistir únicamente aquellas que son 

de utilidad y que éstas a su vez son seleccionadas por los esti_ 

mulos externos y la experiencia a la que ha sido sometido el in 

individuo ( Leuba y Rabinowicz, 1979 a,b ). Sabemos que durante 

la desnutrición humana existen múltiples factores ambientales a _ 

saciados, que influyen en el tipo de desarrollo psiconeurológico 

del niño ; el ambiente socieconómico de pobreza limita la estimu_ 

lación externa. Si este aparato espinodendritico, ya de por si de 

ficiente es sometido posteriormente a estimulas para inducir la 

activación o la formación de nuevas conexiones sinápticas, es ló_ 

gico que la respuesta será siempre deficiente. Por ello, es 

posible concluir que el deterioro del aparato espinodendritico de 

las neuronas de la V capa cortical, en los niños desnutridos que 
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observamos en este trabajo, traduce un déficit muy importante del 

aparato sináptico. Aunque el estudio se limitó a las neuronas de 

la V capa cortical, ·1as observaciones de otros autores en anima 

les de experimentación y las nuestras propias señalan que una 

multitud de estructuras fibrilares y la red de conexiones inter 

neuronales se encuentra profundamente afectada. Es por ello que 

se puede fácilmente extrapolar esta observación al resto de la 

estructura fibrilar de la neocorteza. 

El periodo de maduración cerebral, que en 

los humanos se inicia durante la vida fetal continúa durante 

24 meses postnatales, representa probablemente la Unica oportu_ 

nidad que el cerebro tiene para crecer y desarrollarse en form_!! 

adecuada. Por lo tanto, es muy importante que se evite cualquier 

clase de restricción o de agente nocivo durante este período, ya 

que las anomalias estructurales que resultan de ello, pueden im _ 

pedir la recuperación adecuada y la rehabilitación subsecuente de 

estos sujetos. 
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8. CONCLUSIONES 

Con los resultados obtenidos en el presente 

trabajo se concluye 

l~ Que la desnutrición proteico-calórica, es un factor determí 

nante durante los primeros 24 meses de edad en el humano, ya 

que produce alteraciones profundas en el desarrollo del Sis 

ma Nervioso Central, principalmente en las espinas dendriti 

cas. 

2. Las alteraciones de las espinas en este trabajo, resultantes 

de desnutrición severa, se refieren fundamentalmente a una 

disminución del número, una distribución irregular a lo lar_ 

ge de la dendrita apical y francas alteraciones morfológicas. 

3. Las dendritas' apicales estudiadas también presentaron altera_ 

cienes morfológicas, ya que presentaron un acortamiento de las 

mismas en relación al grupo testiqo de niños no desnutridos. 

4. Los hallazgos observados en el presente trabajo encuentran a 

poyo experimental en animales sometidos a desnutrición, en la 

etapa critica del desarrollo cerebral. 

s. Nuestros estudios demostraron que es indudable que la desnu 

trición proteico-calórica, durante la etapa critica del desa 

rrolla de la neacarteza provoca serias alteraciones en el pro_ 

ceso de diferenciación neuronal, cuyos efectos pudieran ser 

permanentes o dificiles de corregir, a pesar de una rehabili _ 

tación nutricional intensa. 
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CASO HDAIJ Sl!!XU PI-:SO 1\ l./\*" PESO NOHMJ\L* ES'l'A'l'UHJ\ JI J ... A** ES'l'A'l'URA * 
No. (M8Sl~SJ Dl:!l•'UNCION PHUMEllJ.O DBFUNCLON PUUMEDlU 

(Ka) (Ka) (cm) ( CJR) 
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- - --
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N-6 15 M J l, 000 J.0,500 71 72 

N-7 24 M l.J,600 12,UOO 02 80 

* CHl'l'l!!H.fUS 'J'OM/\IJOS SHGUN 1:.A 'J'Alll.I\ IJI!! SCllUl.'l'X. ( 1956 ) 
** NO IJAY llil•'BJtENClAS SLGNI1',lCA'i'.lVAS DB Pl.:!SU Y 'J'ALJ~A AT~ COMP/\JU\H LOS DA'l'OS CON LOS DE PESO Y 

ES'1'/\.'1'UHA PHOMJ~DIO, NOU.MALl!!S. 
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TABLA 3 

DIAGNOS'l'ICOS POST-MORTEM EN LOS NililOS NO DESNU'.l'RIDOS 

CASO N-1. 

CASO N-2. 

CASO N-3. 

CASO N-4. 

CASO N-5. 

CASO N-6. 

CASO N-7. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

DRENAJE ANOMALO DE VENAS PULMONARES 

PLEURITIS Y A'l'ELECTASIA PULMONAR 

BRONCONEUMONIA 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y ACIDOSIS 
METABOLICA 

PERITONI'l'IS PIBR!NO PURULEN'.l'A Y ABCESOS 
HEPATICOS AMIDIANOS 

BRONCONEUMONIA, PLEURITIS Y NEUMONIA 
BILATERAL. 



TABLA 4 

DIAGNOSTICOS POST-MOR'rEM EN LOS Nil'lOS DESNUTRIDOS 

CASO D-1. 

CASO D-2. 

CASO D-3. 

CASO D-4. 

CASO D-5. 

CASO D-6. 

CASO D-7. 

CASO D-8. 

CASO D-9. 

CASO D-10. 

CASO D-11. 

CASO D-12. 

CASO D-13. 

BRONCONEUMONIA Y CARDIOPATIA CONGENITA 

TUBERCULOSIS PULMONAR 

INFARTO INTESTINAL MASIVO 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 

ENTERI1'IS INFECCIOSA 

ENTEROCOLI'rIS NECROSANTE AGUDA E INSUFICIENCIA 
RENAL 

ADENITIS MESENTERICA Y NEUMONIA DEL LOBULO 
INFERIOR DERECHO 

BRONCONEUMONIA FIBRINOSA 

TUBERCULOSIS PERITONEAL 

BRONCONEUMONIA 

CARDIOPATIA CONGENI'rA ('l'E'rRALOGIA DE FALLOT) 
Y PEHSIS'l'ENC!A DEL CUNDUCTO AH'l'EHIOSO 

BRONCONEUMONIA Y (TETRALOGIA DE FALLOT) 

TUBERCULOSIS PULMONAR Y CARDIOPATIA CONGENITA 
(ESTENOSIS PULMONAR). 



'l'ABLA 5 

PESO DEL ENCEFALO EN LOS NI NOS NO DESNUTRIDOS 

CASO EDAD PESO 11 LA PESO PROMEDIO* 
No. (MESES) DEFUNCION ( g) 

( g) 

N-1 2 486 490 

N-2 4 597 595 

N-3 6 665 730 

N-4 8 710 770 

N-5 14 942 944 

N-6 15 930 1000 

N-7 24 1000 1064 

* CRITERlOS TOMADOS SEGUN LA TABLA DE SCHULTZ (1956). 



TABLA 6 

PESO DEL ENCEFALO EN LOS NIN OS DESNUTRIDOS 

CASO EDAD PESO A LA PESO PROMEDIO 
No. (MESES) DEFUNCION NORMAL * 

( g) ( g) 

D-.1 2 368 490 

D-2 6 648 762 

D-3 7 652 767 

D-4 7 600 750 

D-5 8 578 770 

D-6 4 450 635 

D-7 .1.1 744 875 

D-8 12 754 886 

D-9 .15 700 1000 

D-10 16 600 1010 

D-ll .19 840 1054 

D-12 20 758 .1050 

D-13 24 905 1064 

*CRITERIOS TOMADOS SEGUN LA TABLA DE SCHULTZ (1956). 
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Fig. l. Diagrama que representa la sequencia de eventos de Plas_ 

ticidad sináptica, durante los procesos de memoria y a _ 

prendizaje. a. activación sináptica y entrada de calcio. 

b. producción de nuevas proteinas, alargamiento de la cur 

vatura sináptica y de la cabeza de la espina dendritica . 

c. activación del citoesqueleto interno, cambio en la cur 

vatura sináptica ampliación y acortumiento del tallo de 

la espina. d. formación de sinapsis perforadas, división 

de las sinapsis y formación de nuevas espinas dendriticas 

( Modificado Ted. L. Petit, 1988 ) • 
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Fig. 2. Se observa un segmento de dendrita apical de neurona de 

la V capa de la corteza cerebral de un niño no desnutri_ 

do, el cuál presenta espinas cortas, de forma roma (a) , 

fungiforme (b), y filiforme (c), con una distribución 

irregular a lo largo de la dendrita apical ( impregna 

ción argéntica de Golgi, BOOX ). 
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Figs. 3 y 4. Fragmentos de dendritas apicales de neuronas de la 

V capa de la corteza cerebral, de niños desnutridos. 

En neuronas de la figura 3 se observan espinas den _ 

driticas con distribución irregular y formas anorma_ 

les. En la figura 4 se observan espinas filiformes 

(a) , algunas fusiones (b), y algunas en " palillo de 

tambor" (c). En ambas existen áreas carentes de es 

pinas ( flechas 

BOOX ). 

( impregnación argéntica de Golgi 





Fig. 5. Fragmento de dendrita apical de neurona de la V capa de 

la corteza cerebral de niños desnutridos, en la cuál se 

observan segmentos con pocas espinas (a) o desprovistos 

de éstase Asimismo se aprecian formas anómalas de espi_ 

nas fiiiformes (b) y fusionadas (e) ( impregnación ar_ 

géntica de Goigi, SOOX ). 
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Fig. 6. Fotomontaje de dos neuronas piramidales de la V capa de 

la corteza cerebral en las que se identifica su soma 

(a) y su dendrita apical (b), del área cortical sornes 

tésica de un niño desnutrido. Nótese la marcada dismi 

nución en el número de espinas dendriticas ( impregnación 

de Golgi, 600X ). 
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Gráfica 1. Gráfica representativa de la longitud de dendritas 

apicales en las tres áreas estudiadas en niños no des_ 

nutridos y desnutridos. Las barras representan las Me_ 

dias ± DEM. Se aprecia una reducción de cerca del 30% 

en la longitud de la dendrita apical en las tres áreas 

corticales de los niños desnutridos cuando las cifras 

se comparan con los datos obtenidos de los niños no 

desnutridos. 
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Gráfica 2. Gráfica comparativa de la longitud promedia de las den 

dritas apicales de las neuronas de la V capa de las 

tres áreas corticales estudiadas en las dos poblacio 

nes de muestras. La "n" representa el total de dendri_ 

tas apicales por grupo y las barras indican las Medias 

± DEM. Se observa una reducción del 30.98% en la len 

gitud de la dendrita apical en los niños desnutridos 

al comparar los valores con los correspondientes de 

los· niños no desnutridos. 
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Gráfica 3. Gráfica que representa el número promedio de espinas 

en segmento de 50;im de dendritas apicales de las tres 

áreas estudiadas en niños no desnutridos y desnutri 

dos. Los valores representan las Medias ± DEM y los 

asteriscos indican el grado de signif icancia estadis 

tica entre los valores de niños desnutridos y los ob 

tenidos de niños no desnutridos en cada grupo de mues_ 

tras. 
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Gráfica 4. Gráfica representativa del número total de espinas por 

dendrita apical de neuronas de V capa de las tres áre_ 

as estudiadas en niños no desnutridos y desnutridos. 

Los valores representan las Medias ± OEM y los aste 

riscos indican el grado de significancia estadistica 

entre los valores de niños desnutridos y los obtenidos 

de niños no desnutridos, en cada grupo de muestras. 
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Gráfica 5. Gráfica que representa el número total de espinas de 

dendritas apicales de neuronas de V capa de las tres 

áreas corticales estudiadas provenientes de niños des_ 

nutridos. La "n" representa el total de dendritas api_ 

cales por grupo y las barras indican las Medias ± DEM. 

Se aprecia una reducción del 46.65% en el ntlmero total 

de espinas dendríticas en el grupo de niños desnutrí _ 

dos. 
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Gráficas 6, 7, y 8 (Grupo de 2 a a meses de edad). 

Gráfica 6. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 µm a lo largo de la dendrita api _ 

cal, correspondiente al área cortical motora en ambos 

grupos de niños estudiados. Los valores representan 

las Medias + DEM. n= número de segm~ntos dendriticos 

evaluados en cada grupo de niños. 

Gráfica 7. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 ~m a lo largo de la dendrita apical 

correspondiente al área cortical somestésica en ambos 

grupos de niños estudiados. Los valores representan 

las Medias + DEM. n= número de segmentos dendriticos 

evaluados en cada grupo de niños. 

Gráfica B. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de so pm a lo largo de la dendrita apical 

correspondiente al área cortical occipital en ambos 

grupos de niños estudiados. Los valores representan 

las Medias + DEM. n= número de segmentos dendriticos 

evaluados en cada grupo de niños. 
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Gráficas 9, 10, y 11 ( Grupo de 9 a 15 meses de edad). 

Gráfica 9. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 µm a lo largo de la dendrita apical 

correspondiente al área cortical motora en ambos gru _ 

pos de niños estudiados. Los valores representan las 

Medias ± DEM. n= nUm.ero de segmentos dendríticos eva 

luados en cada grupo de niños 

Gráfica 10. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 ~m a lo largo de la dendrita apical 

correspondiente al área cortical somestésica en ambos 

grupos de niños estudiados. Los valores representan 

las Medias :!:,. DEM. n= número de segmentos dendriticos 

evaluados en cada grupo de niños. 

Gráfica li. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 ;nn a lo largo de la dendrita apical 

correspondiente al área occipital en ambos grupos de 

niños desnutridos. Los valores representan las Medias 

t OEM. n= número de segmentos dendríticos evaluados en 

cada grupo de niños. 
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Graficas 12, 13 y 14 (Grupo de 16 a 24 meses). 

Gráfica 12. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 µm a lo largo de la dendrita api 

cal, corrrespondiente al área cortical motora en am 

bes grupos de niños estudiados. Los valores represen_ 

tan las Medias ± DEM. n= número de segmentos dendri 

tices evaluados en cada grupo de niños. 

Gráfica 13. Gráfica que representa el número de espinas promedio 

por segmento de 50 ~rn a lo largo de la dendrita api _ 

cal, correspondiente al área cortical somestésica en 

ambos grupos de niños estudiados. Los valores repre 

sentan las Medias + DEM. n= numero de segmentos den 

driticos evaluados en cada grupo de niños. 

Gráfica 14. Gráfica que representa el número de espinas dendríti_ 

caS.por segmento de 50 µmalo largo de la dendrita 

apical, correspondiente al área cortical occipital en 

ambos grupos de niños estudiados. Los valores repre 

sentan las Medias + DEM. n= número de segmentos den 

driticos evaluados en cada grupo de niños.·· 
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