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Resumen

Las espinas dendriticas constituyen modificaciones de la mem-
brana celular de las dendritas, ricas en actina, cuya morfologia
se modificay puede sugerir la presencia de alteraciones en la
comunicacion neuronal. Las espinas dendriticas cuentan con
un aparato espinoso que participa en la regulacion del calcio
(Ca) intracelular. Reportes recientes mencionan la relacion en-
tre el nUmero de espinasy las alteraciones del suefo, estado
fisiolégico en el que ocurre la consolidacion de la memoria.
Diversos estudios asocian cambios en su forma y densidad
con ciertas patologias. En esta revision se identifican las carac-
teristicas morfoldgicas de estas y su relacion con el desarrollo
del sistema nervioso, el suefio y algunas patologias.
Palabras clave: Espinas dendriticas, suefio, neurodegeneracion,
memoria.
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Dendritic spines, its function and some
alterations

Abstract

The dendritic spines are dendritic membrane modifications
rich in actin, whose morphology changes could suggest mo-
difications in neural communication. These dendritic spines
have a spiny-apparatus that regulates the intracellular cal-
cium concentration. Recent reports mention the relationship
between the number of spines and certain sleep disorders,
the physiologic state in which memory consolidation takes
place. Changes in their morphology and density are asso-
ciated with several pathologies. In this revision we describe
the morphological modifications of dendritic spines, their
relationship with the development of the nervous system,
sleep disorders and some other pathologies.

Key words: Dendritic spines, sleep, neurodegeneration, memory.

INTRODUCCION

La funcién y la estructura del tejido nervioso siguen
siendo un tema relevante de estudio, ya que con las
nuevas posibilidades técnicas en imagenologia para
identificar en el momento que ocurren los cambios
estructurales —a la par de las funciones que interesa
explorar—, se ha podido entender la relacién mor-
fofuncional. Santiago Ramén y Cajal, desde 1888,
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Cambios morfoldgicos en las espinas dendriticas y su relacion con diversas entidades nosolégicas
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describi6 el tejido nervioso de diversas especies, con
la ayuda de las técnicas de impregnaciones argénti-
cas'. Atn ahora, sus dibujos asombran por su detalle
y acuciosidad, si recordamos que su herramienta era
un microscopio de luz, ademds de su gran interés
por la estructura del sistema nervioso. Ademads de
ilustrar las formas de las diferentes neuronas, tam-
bién mostré la comunicacién entre ellas: la sinapsis;
este investigador describi6 unas estructuras, en las
dendritas, a las que llamé espinas dendriticas'.
Haremos una breve descripcién de la sinapsis y

detallaremos la estructura y funcién de las espinas
dendriticas, estructuras de gran relevancia en la me-
moria y el aprendizaje; de igual forma abordaremos
brevemente algunos de los estados patolégicos en don-
de estas pequefias estructuras pueden presentar cam-
bios y, como resultado, afectar su funcién (tabla 1).

LA COMUNICACION ENTRE LAS NEURONAS

Las sinapsis son sitios de comunicacién neuro-
nal presentes en todas las estructuras cerebrales.
La forma mds comin de contacto se establece en
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Figura 1. Representacion esquematica de las
diversas formas de espinas dendriticas: filopodia,
delgada, cortas, en forma copa y hongo. (Modificada
de Nathalie L, et al. 2012").

pequenas estructuras membranosas ricas en acti-
na, que sobresalen de la dendrita, llamadas espinas
dendriticas (ED), y su morfologia es un poderoso
y cuantificable indice de los circuitos cerebrales, ya
que las ED, al ser sitios de sinapsis glutamatérgicas,
pueden regular la cantidad de sinapsis excitatorias
en una determinada regién del cerebro®?.

LAS ESPINAS DENDRITICAS

En un inicio, Santiago Ramén y Cajal, quien dio
nombre a estas estructuras y las describié como
“protuberancias postisindpticas”™, realizé sus des-
cripciones basado en el método de impregnacién
argéntica de Golgi, técnica que atin es de gran uti-
lidad para el estudio del sistema nervioso, ya que ha
ayudado a identificar alteraciones morfolégicas aso-
ciadas a varios des6rdenes del sistema nervioso. Con
este método se logran distinguir ficilmente las ED
con microscopia de campo claro, como protuberan-
cias que surgen de las dendritas®. Posteriormente,
con el poder de resolucién del microscopio electré-
nico, se confirmé que las espinas dendriticas son es-
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tructuras postsindpticas que establecen el contacto
sindptico con las terminales del axén y que forman
parte de la porcién postsindptica de la mayoria de
las sinapsis excitatorias, cuya principal funcién es la
compartimentalizacién e integracién de las sefiales
locales?. De esta, forma al conocer ampliamente su
funcién, el estudio de su ultraestructura, densidad
y plasticidad nos permite establecer una correlacién
entre su morfologfa y funciones cognitivas como el
aprendizaje y la memoria®’.

LAS DIFERENCIAS EN LA MORFOLOGIA DE
LAS ESPINAS DENDRITICAS

La estructura de las espinas dendriticas cldsicas con-
siste en una cabeza conectada con el eje dendritico
por un cuello estrecho; en la cabeza se identifica la
densidad postsindptica (PSD) la cual tiene recep-
tores, canales y sistemas de sefializacién involucra-
dos en la transmisién sindptica asi como proteinas
involucradas en la plasticidad sindptica®. Algunas
espinas presentan reticulo endopldsmico liso (apa-
rato espinoso) el cual participa en la modulacién de
la concentracién de calcio intracelular’. La forma
de las espinas dendriticas (ED) es relevante para su
funcién como compartimiento eléctrico o bioqui-
mico de la sinapsis'.

Una de las caracteristicas mds llamativas de las
espinas dendriticas, especialmente en las neuronas
piramidales, es su diversidad morfoldgica. Se han
identificado diversas formas de espinas dendriticas:
espinas en forma de hongo que tienen una gran ca-
beza y un cuello delgado; éstas son formas maduras
de ED, son ricas en F-actina y G-actina; las espinas
pequenas que tienen una cabeza grande pero no
tienen cuello perceptible, las espinas delgadas, tipo fi-
lipoideas, las cuales son protuberancias delgadas, sin
cabeza visible, bifurcadasy multirramificadas''?; se
han descrito las espinas en forma de copa, que se en-
cuentran durante el desarrollo del sistema nervioso,
por lo que son formas inmaduras”. La ED delgadas
y pequenas poseen mayor motilidad y suelen ser
transitorias que establecen sinapsis débiles; mientras
que las espinas grandes y en forma de hongo son
mds estables y forman sinapsis mds fuertes, ya que
su densidad postindptica proporciona mayor super-
ficie de contacto (figura 1)'*'. Morfolégicamente
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las espinas pueden adoptar diversas formas, que
pueden variar de acuerdo con su grado de madurez
(figuras 2, 3 y 4)". El desarrollo de tecnologias
de microscopia de alta resolucién han permitido
revelar la heterogeniedad en la morfologia de éstas'”.

Se ha descrito la participacion de las espinas
dendpriticas en diversas funciones, como: incremen-
tar el drea receptiva optimizando la interconectivi-
dad neuronal mediante el contacto sindptico que
se establece con la porcién presindptica, también
mantienen la potenciacién a largo plazo y regulan
la dindmica del calcio®".

Su tamafio y morfologia dependen del tipo de
neurona y de diversos factores como estado hormo-
nal, manipulacién farmacolégica actividad sindpti-
ca etc.; miden entre 0.5-2 mm de longitud, aunque
las espinas de las neuronas piramidales de CA3 del

hipocampo pueden medir hasta 6 mm'®.

DENSIDAD ESPINOSA

Las ED se distribuyen equitativamente a lo largo
del drbol dendritico; sin embargo, en las neuronas
piramidales neocorticales se encuentran ausentes en
la pocién inicial de la dendrita apical y su densidad
aumenta de forma exponencial conforme aumenta
la distancia desde el soma.

La densidad espinosa (DE) varia de neurona a
neurona, la estimacién exacta puede realizarse me-
diante la técnica de Golgi, técnicas de fluorescencia,
microscopia confocal o con microscopia de recons-
truccién dptica. Independientemente de su tama-
fio, se estiman de 2 a 4 espinas por micrémetro en
una dendrita madura de una neurona piramidal
de CA-1 del hipocampo, neuronas granulosas del
hipocampo, mientras que en las células de Purkinje
se encuentra un nimero de espinas mayor a 10 por

micrémetro'”'8.

ESPINAS DENDRITICAS Y SU RELACION
CON ALGUNAS PATOLOGIAS DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL
Las alteraciones patolédgicas de las espinas dendri-
ticas se pueden clasificar en 2 categorias: las que
afectan su distribucién y aquellas que afectan su
morfologfa®.

Los cambios en la distribucién incluyen: incre-

Espinas dendriticas (ED) con formas inmaduras

Foma madura de a) Filipoide
espina dentritica b) Pequena
¢) Delgada

e d) En copa

e) Fungiforme

Figura 2. Representacion esquemética de una espina en
forma de hongo en donde se muestran los elementos
mas representativos de su citoesqueleto. (Modificada de
Hotulainen P, et al. 20103,

mento o decremento en la DE, asi como espinas en
localizacién ectépica. Las alteraciones en la morfo-
logia incluyen: disminucién del tamafio, cambio de
forma, hipertrofia del aparato espinoso, incremento
de la densidad del citoplasma, aumento del volumen
y formacién de sinapsis aberrantes®.

Existen diferentes condiciones que conducen a
un decremento en el nimero de espinas dendriticas
debido a la agenesia de éstas, como sucede en el
retraso mental, malnutricién, intoxicaciones, abu-
so de alcohol, epilepsia, encefalitis espongiforme
y enfermedades neurodegenerativas, entre otras®.

La disminucién en el nimero de espinas den-
driticas puede ser causada por la pérdida neuronal
y por la pérdida de axones que realizan sinapsis con
las ED y, como consecuencia, se retraen al sufrir
deaferentacion, como se observa en muchas formas
de retraso mental, infecciones prenatales, malnu-
tricién, exposicidn a toxinas, epilepsia, encefalitis
por priones y varios tipos de enfermedades neuro-
degenerativas®. Sin embargo, la pérdida de ED no
siempre guarda relacién con la pérdida axonal. La
pérdida de ED que ocurre en dias posteriores a la
deaferentacidn, frecuentemente va seguida de un
brote reactivo de nuevas aferencias con una recupe-
racién parcial del niimero de ED, y si estas nuevas
aferencias también son destruidas, la recuperacién

es menor®!20,
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Figura 3. Micrografia en campo claro de espinas dendriticas en una neurona piramidal de hipocampo CA1 pro-
cesada con técnica de Golgi 100x, en donde se muestran diferentes partes de la neurona: 1) cuerpo neuronal, 2)
dendrita apical y 3) espinas dendriticas en una dendrita terciaria.

Elincremento en el nimero de espinas se presen-
ta de forma normal durante el desarrollo del sistema
nervioso, donde después de un exceso de sinapsis
y de ED, ocurre una poda de estas hasta llegar a la
DE habitual. La interrupcién de esta poda puede
explicar el incremento de la DE en patologias que
interfieran con la madurez del sistema nervioso®..
Sin embargo, también ocurre un exceso de ED en
la formacién reticular, el nicleo vagal y ventrolate-
ral de la médula espinal de nifos con sindrome de
muerte subita infantil??, aparentemente relacionado
con el fracaso en la falta de eliminacién de las si-
napsis durante el desarrollo, y a su vez relacionado
con la falla cardiorespiratoria que se presenta en
esta patologia®.

Otro ejemplo de aumento en la DE de forma
patolégica es en el uso de drogas psicoestimulantes,
el cual conduce a un incremento en la DE?; sin
embargo, se desconoce el mecanismo por lo que
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ocurre esto, en algunos casos, la atrofia de las den-
dritas es tan severa que las pocas existentes pueden
mostrar mayor niimero de ED para compensar esta
pérdida‘.

La densidad y tamafio de las ED se pueden re-
ducir en la corteza prefontal de pacientes con es-
quizofrenia, con desorden bipolar y en la corteza
motora de nifios con sindrome de Down?*.

Las alteraciones en la morfologia de las espinas
dendriticas se presenta en muchas formas de retraso
mental, a menudo se ven espinas largas, tortuosas,
con protuberancias y con una cabeza mal definida,
morfologia similar a la que tienen las espinas du-
rante el desarrollo, debido a la deaferentacién, ya
que ésta produce distorsion de las ED.

Otra alteracién de la morfologia de las ED es la
formacién de varicosidades acompafada de pérdida
de ED que aparecen como consecuencia del dafio
neuronal que se observa en la excitotoxicidad cau-
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Figura 4. Micrografia en campo claro de espinas dendriticas de una neurona piramidal de hipocampo
CA1 procesada con técnica de Golgi, en donde se muestran diferentes tipos de espinas: a) en forma de
hongo, b) de cuello corto y ¢) delgada.

sada por anoxia o isquemia y en casos de epilepsia
y en enfermedades neurodegenerativas como la en-
fermedad de Huntington, Alzheimer, enfermedad
de Pick y de Creutzfelt-Jakob®.

De igual forma, alteraciones metabélicas como
estados de hiperglucemia y el sindrome metabdlico
se han propuesto como factores de riesgo importan-
tes para el desarrollo de demencias como la enfer-
medad de Alzheimer.

En modelos animales se ha demostrado que
existe una asociacién entre alteraciones en la regu-
lacién de la glucosa y alteraciones en la memoria y
el aprendizaje; estas alteraciones podrian ser expli-
cadas a través de modificaciones en las dendritas
del hipocampo, en el que se puede observar una
menor arborizacién dendritica y pérdida de ED
observadas en modelos animales de sindrome me-
tabdlico, diabetes mellitus y consumo de bebidas
azucaradas®?°.

ALTERACIONES ENLASEDEN EL
TRASTORNO DE ANSIEDAD Y EL
TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR

El hipocampo es una estructura muy sensible al
estrés y también altamente involucrada con la inte-
raccién con el medio y la asociacién de los estimulos
que son potencialmente dafinos. En el hipocampo
el estrés crénico genera retraccién de las ED y dis-
minucién en la arborizacién de las dendritas, espe-
cialmente en la regién CA3, aunque este fenémeno
también se observa de manera similar en CAl y en
el giro dentado.

Asimismo el estrés crénico provoca pérdida de
ED¥. En estudios postmortem en humanos que
han experimentado un gran distrés psicolégico se
han observado cambios estructurales regresivos.
Dentro de los mecanismos mediante los cuales el
estrés crénico puede provocar cambios estructu-
rales en las ED se propone que un aumento en los
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Dentro de los mecanismos mediante los que
el estrés crénico puede provocar cambios
estructurales en las ED se propone que un
aumento en los niveles de glucocorticoides
induce atrofia en el hipocampo; asimismo,

el aumento en los niveles de glutamato,

que actua a través de los receptores NMDA
aumentando el tono serotoninerigico e inhibe
a las sinapsis inhibitorias por alteracién de las
interneuronas inhibitorias y GABA.

niveles de glucocorticoides, los cuales se elevan en
respuesta a situaciones de estrés, induce atrofia en
el hipocampo; asimismo, el aumento en los niveles
de glutamato, que acttia a través de los recepto-
res NMDA aumentando el tono serotoninerigico
(excitatorio) e inhibe a las sinapsis inhibitorias por
alteracion de las interneuronas inhibitorias y dcido
gamma-aminobutirico (GABA)*®. Otras neurotro-
finas como el factor neurotréfico derivado de cere-
bro (BNF), la hormona liberadora de corticotropina
(CRH), el activador de plasmindgeno de proteasa
extracelular (tPA) y la glicoproteina transmembrana
M@a, son factores que intervienen en alteraciones
de la plasticidad de las ED en situaciones de estrés
crénico®.

Los trastornos de ansiedad se caracterizan por
presentar temor excesivo en respuesta a situaciones
que no representan un dano o peligro potencial; su
prevalencia en la poblacién general es de hasta 30%.
Los sintomas mds comunes que caracterizan a este
trastorno son: alteracién cognitiva, aprehensién,
pobre capacidad de concentracién y depresién del
afecto; diversas regiones del cerebro acttian en con-
junto para mediar los sintomas de la ansiedad, tanto
normales como anormales; sin embargo, algunas
tienen mayor relevancia, como son el hipocampo,
la regién prefrontal y la amigdala. Las neuronas de
estas regiones presentan una alta capacidad pldsti-
ca y presentan transformaciones importantes que
dependen de la actividad, ya que se presentan cam-
bios morfoldgicos en las ED que responden a un
ambiente danino, como son el cambio de la forma
y el aumento de longitud de la densidad sindptica
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y de receptores AMPA (receptor glutamatergico,
del 4cido a-amino-3-hidroxi-5metilo-4-isoxazol-
propidnico), por lo que las espinas dendriticas son
componentes cruciales que inducen, en el largo pla-
zo, cambios en la funcién sindptica, plasticidad y
patrones de conectividad ante situaciones de estrés,
como un mecanismo de adaptacién a situaciones
que generan ansiedad. Estos mecanismos podrian
verse afectados en condiciones donde la ansiedad
sea patoldgica®.

El trastorno depresivo mayor es una enfermedad
con elevada prevalencia que causa grandes pérdi-
das tanto materiales como humanas. En modelos
animales de depresién se han observado cambios
estructurales en las dendritas, como es la disminu-
cién en la arborizacién dendritica y la disminucién
de la DE en el hipocampo y corteza prefrontal; por
otra parte se aprecia una mayor DE en la amigdala
y el nicleo accumbens basolateral; estas alteraciones
en la conectividad de las sinapsis podrian explicar
los sintomas conductuales de la depresién. De igual
manera existe evidencia de que el tratamiento anti-
depresivo crénico puede evitar o revertir las altera-
ciones que ocurren en las sinapsis espinodendriticas
provocadas por el estrés®'.

ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS

Y ESPINAS DENDRITICAS

En las enfermedades neurodegenerativas se ha ob-
servado muerte neuronal, acumulacién anormal
de proteinas y evidente alteracién en las espinas
dendriticas, como en la enfermedad de Alzheimer
(EA), la cual es la principal causa de demencia en
personas de edad avanzada®, el avance en los estu-
dios de neuroimagen podria ser una herramienta
para la deteccion temprana de esta enfermedad, ya
que se ha encontrado que las alteraciones fisiopa-
tolégicas comienzan décadas antes de que ocurran
las manifestaciones clinicas. La degeneracién den-
dritica y la pérdida de ED en EA se han descrito
principalmente en la corteza perirrinal, endorrinal,
en hipocampo, asi como en la corteza auditiva, y
en los casos tempranos de EA se ha reportado una
reduccion significativa de la arborizacién dendriti-
ca, asi como de las espinas dendriticas en la corteza
visual y auditiva lo que se relaciona con la presencia
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de depésitos de b amiloide y con el deterioro gradual
de la precepcién visual y auditiva de las personas
con EA%.

De 30 a 50% de los sujetos de edad avanzada
que padecen EA nunca muestran manifestaciones
clinicas en su vida, por lo que se han propuesto
mecanismos de resiliencia cognitiva en personas con
esta entidad patolégica. La pérdida de la sinapsis
neuronal muestra una correlacién mds fuerte con el
deterioro cognitivo que los marcadores patolégicos
cldsicos de EA, por lo que la remodelacién sindptica
podria ser un factor que contribuye a la resiliencia
cognitiva para proteger a los individuos con EA.

Estudios recientes postmortem en personas con
EA han mostrado que la DE es menor en personas
con EA clinicamente evidente y que ademds mues-
tran menos espinas en forma de hongo y delgadas
en comparacién con los controles, y que es similar
entre sujetos control y sujetos que albergan EA pero
no tienen manifestaciones clinicas y que en éstos la
extensién de las espinas es mayor comparada con
controles y con EA manifiesta. Por lo que estas
observaciones proporcionan evidencia celular que
respalda la hipétesis de que la plasticidad de las
espinas dendriticas proporciona un mecanismo de
resiliencia cognitiva que protege a las personas con
EA de desarrollar demencia®®.

Las demencias frontotemporales (DFT) son un
grupo de trastornos caracterizados clinicamente por
presentar sintomas conductuales como: cambios de
personalidad y conducta social desordenada o dis-
funcién en el lenguaje. Este tipo de demencia per-
tenece a un grupo de desérdenes conocidos como
taupatias, las cuales resultan de una mutacién en la
proteina zau; esta proteina estd fisioldgicamente lo-
calizada dentro de los axones donde forma parte del
citoesqueleto, y su partrén de fosoforilacion deter-
mina el sitio de localizacién de ésta; si se hiperfosfori-
la, estos patrones de localizacién forman agregados
fibrilares, los cuales tienen efectos neurotéxicos. En
modelos animales de taupatias el nimero de espinas
dendriticas en las neuronas piramidales de la corteza
cerebral y del hipocampo estd significativamente
reducido®.

La enfermedad de Huntington, es una enferme-
dad hereditaria autosémica dominante, caracteri-

La prevalencia de los transtornos de ansiedad
en la poblacion es de hasta 30%. Las espinas
dendriticas son componentes cruciales que
inducen, en el largo plazo, cambios en la
funcion sinaptica, plasticidad y patrones de
conectividad ante situaciones de estrés, como
un mecanismo de adaptacion a situaciones
que generan ansiedad. Estos mecanismos
podrian verse afectados en condiciones
donde la ansiedad sea patoldgica.

zada clinicamente por movimientos involuntarios,
incoordinados, rigidez y alteraciones posturales,
que puede estar acompafada de sintomas afecti-
vos, cognitivos y conductuales. Dichas alteracio-
nes se presentan como consecuencia de la pérdida
de neuronas estriatales de proyeccién. En etapas
tempranas del desarrollo de la enfermedad se ha
observado un aumento en la arborizacién dendritica
asi como una mayor DE y espinas de mayor tama-
flo, y en etapas avanzadas se observa disrupcién en
las arborizaciones dendriticas, edema de las ED y
disminucién de la DE%.

La esclerosis lateral amiotréfica (ELA) afecta
principalmente a las neuronas motoras tanto de la
corteza motora como de la médula espinal. Lo que
conduce clinicamente a presentar rigidez muscu-
lar y debilidad progresiva que puede estar acom-
panada de cambios cognitivos sutiles o demencia.
La demencia asociada a ELA es la tercera enfer-
medad neurodegenrativa mds comuin después de
Alzheimer y Parkinson. Esta forma de demencia
puede presentar una acumulacién de inclusiones
de ubiquitina, ubiquilina2 y p62 dentro de las ED.
En modelos animales de esta enfermedad se ha ob-
servado disminucién de la de DE y deterioro de la
plasticidad sindptica®.

La enfermedad de Parkinson (EP) estd caracte-
rizada por la degeneracién gradual de las neuronas
dopaminérgicas de la sustancia nigra, y acumula-
cién intraneuronal de a-sinucleina. Es el trastorno
neurodegenerativo mds frecuente después de la EA.
Se caracteriza por presentar alteraciones motoras
como temblor de reposo, acinesia e hipertonia®. En
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Las espinas dendriticas: funcién y alteraciones

Una de las funciones del suefio es la
consolidacion de lo aprendido durante el dia.
La deprivacion cronica del suefio es un

factor de riesgo para una amplia variedad

de trastornos psiquiatricos, ya que el suefio
es esencial en la regulacion de la plasticidad
cerebral. La deprivacion aguda del suerio
puede incrementar la DE en el hipocampo en
CA1, posiblemente como un mecanismo de
proteccion al dano; sin embargo, la exposicion
repetida a este tipo de estrés conducird a una
menor DE en esta region, y estos cambios en
la DE inducidos por la deprivacién del suefio
interfieren en la consolidacion de la memoria.

estudios posmortem en personas con EP en donde
se analiza la DE en neuronas estriatales del cau-
dado y putamen en comparacién con personas de
la misma edad pero sin la enfermedad, se observa
una reduccién de la DE del 27% en ambos nticleos.
Ademdis, la cantidad de arborizaciones dendriticas,
asi como la longitud de las dendritas en ambos ni-
cleos es menor en personas con EP?.

TRASTORNOS DEL SUENO Y SU
REPERCUSION EN LAS ESPINAS
DENDRITICAS

Una de las funciones del suefio es la consolidacién
de lo aprendido durante el dia, lo que ocurre en 2
etapas: de inicio sucede la consolidacién sindptica
y después la de los sistemas por los que ocurre la
consolidacién.

La deprivacién crénica del sueno se ha identi-
ficado como un factor de riesgo para una amplia
variedad de trastornos psiquidtricos, ya que el suefio
juega un papel esencial en la regulacién de la plas-
ticidad cerebral. En un estudio en ratones donde
se evalué la DE posterior a la deprivacién de sueno
por 24 h, se reporté que la deprivacién incrementa
el nimero de espinas en la corteza prefrontal y lo
disminuye en la regién CA1 del hipocampo, lo que
tiene relevancia en el procesamiento de informacién
y de la memoria. Se ha observado en otros estudios

54 Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM

que el porcentaje de pérdida de ED es de hasta 30%
en una deprivacion del suefio de 5 h, y se acompa-
fia de disminucién en la longitud de las dendritas,
lo que podria reducir el drea sindptica y alterar la
eficacia sindptica en el hipocampo. Estos cambios
pueden revertirse con 3 h de suefio reparador. Es de
importancia senalar que la deprivacién aguda del
suefio puede incrementar la DE en el hipocampo
en CAl posiblemente como un mecanismo de pro-
teccion al dafio; sin embargo, la exposicién repetida
a este tipo de estrés conducird a una menor DE en
esta region. Se ha demostrado que estos cambios
en la DE inducidos por la deprivacién del suefio
interfieren en la consolidacién de la memoria®.
Por otra parte, durante la etapa del suefio pro-
fundo REM, se ha observado en modelos animales
que existe una poda de las sinapsis excesivas poste-
rior al aprendizaje motor y solo se mantienen aque-
llas espinas de reciente formacion, lo que facilita
la incorporacién de éstas a los circuitos sindpticos
preexistentes. Lo que sugiere que durante esta etapa
del sueno es donde se lleva a cabo la consolidaciéon
de la memoria, la cual podria verse afectada durante
la deprivacién de suenio en algunos trastornos®.

CONCLUSION

Desde el reconocimiento y descripcién de las ED
por Santiago Ramén y Cajal como posibles sitios
de contacto sindptico, estas especializaciones den-
driticas han cobrado gran relevancia con el adve-
nimiento de las nuevas tecnologias que nos per-
miten estudiar con precisién su forma, dindmica
y ultraestructura, y asi reconocerlas —desde hace
algunas décadas— como sitios de contacto sindptico
e integradoras de sefales neuronales. Su alteracién
en forma, cantidad y tamano se relaciona estrecha-
mente con el detrimento cognitivo, de la memoria
y el aprendizaje, tanto en modelos animales como
en estudios postmortem de personas que padecen
ciertas patologfas capaces de modificarlas. @
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