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Un componente básico del tejido nervioso en 
el•hombre y en los vertebrados es la mielina 
que forma parte de la sustancia blanca cere­
bral conocida desde que se iniciaron los 
estudios anatómicos. El término mielina in­
troducido por Virchow:n es poco preciso ya 
que quiere decir "médula" e implica un 
material localizado centralmente. Corres­
pondió a Fernández-Morán17 y Sjostrand34 

demostrar por primera vez la estructura la­
minar de la vaina de mielina que recubre los 
axones. En 1954, Geren,21 gracias a la po­
sibilidad de obtener cortes ultrafinos, descri­
bió las características ultraestructurales de 
la mielina, y su relación inequívoca con la 
célula de Schwann en el sistema nervioso 
periférico (SNP) y con el oligodendrocito 
en el sistema nervioso central (SNC), tal y 

como lo habían señalado los estudios con 
microscopía de luz desde los tiempos de 
Key y Retzius,25 hasta Río Hortega y Pen­
field. 28 

La vaina de mielina envuelve al axón por 
medio de una doble membrana constituida 
por prolongaciones del citoplasma de la 
célula de Schwann o del oligodendrocito. 
Cada célula generadora proporciona mielina 
para un segmento del axón y queda libre de 
mielina un espacio (nudo de Ranvier) entre 
cada segmento.0,20,23,Hz,29 

E s sabido desde el siglo pasado que la 
mielina es una estructura muy bien organiza-
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da; sin embargo, no fue sino hasta 1930 en 
que se27 estableció que la mielina estaba 
constituida por una serie de capas alternas 
de lípidos y de proteínas, que vistas al mi­
croscopio electrónico se ven como una serie 
de líneas oscuras (proteínas) alternadas con 
líneas más claras (lípidos) separadas por un 
espacio. 

Posteriormente los estudios de Geren21 

con cortes muy finos, dieron luz sobre los 
detalles morfológicos de la mielinogénesis. 
Antes de ocurrir la mielinización de un 
axón, éste se encuentra en una invaginación 
de la célula de Schwann (mesaxón) en el 
SNP, la que posteriormente se va á enrollar 
alrededor del axón. Las superficies citoplás­
micas se condensan y dan lugar a la com­
pacta vaina de mielina, de ahí que se consi­
dere al mesaxón como la subunidad de mie­
lina más pequeña. En resumen, la vaina de 
mielina periférica no es más que una exten­
sión de la célula de Schwann. 

En el SNC, la mielina es una estructura 
espiral similar a la mielina periférica con un 
mesaxón interno y otro externo que termina 
en una formación de citoplasma glial. Otra 
diferencia morfológica entre la vaina de 
mielina periférica y la central, señalala por 
Bunge, 4 es que un oligodendrocito es capaz 
de mielinizar a más de un axón. Como ejem­
plo de esto tenemos los datos proporciona­
dos por Davison y Petersv según los cuales 
en el nervio óptico de la rata un oligoden-­
drocito mieliniza aproximadamente 42 axo­
nes distintos. 

E l proceso mediante el cual se forman las 

vainas de mielina ya sea en el SNC o en el 
SNP no se conoce aún del todo; sin embar­
go, está bien establecido que una vez que la 
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mielina se ha formado ésta se mantiene esta­
ble a pesar de que los lípidos que la consti­
tuyen se renueven periódicamente. 8 

Un cerebro humano de 1500 g puede lle­
gar a tener 120 g de mielina la cual está 
constituida por un 70-85 por ciento de Jípi­

dos y por un 15-30 por ciento de proteínas. 7 

La porción de la mielina constituida por 

lípidos contiene predominantemente coleste­

rol, fosfolípidos, cerebrósidos, y esfingomie­
Jina entre otros, de los cuales se puede decir 
que ninguno es un lípido específico de la 
mielina. Sin embargo, se sabe que el cerebró­
sido en el lípido más típico de la mieli­
na. ~o .26.~1 . 22, 2" 

Las proteínas de la mielina no han sido 
bien estudiadas , pero se sabe que en el SNC 
hay tres tipos de proteínas principales con 
un patrón electroforético distinto del que 

presentan las proteínas del SNP, por lo que 
es evidente que la mielina difiere en su com­

posición, lipídica y proteica en las distintas 

áreas del sistema nervioso. 1 : ~• Dentro de las 

proteínas que constituyen Ja mielina, hay 
algunas proteínas básicas que se cree sean 
responsables de las propiedades antigiénicas 
de la mielina, y que pueden provocar las en­

cefalitis alérgicas. 39 

A pesar de la estabilidad de la mielina una 
vez formada, esta no e,; inerte. De hecho27 

se han encontrado enzimas en la mielina cu­
ya función es aún desconocida. 

En condiciones normales, el grosor de 

la vaina de mielina es siempre equivalente 
a 1a mitad del grosor del axón al que recu­
bre.39 Dado que la mielina aumenta el diá­
metro de las fibras que recubre, aumenta 
también la velocidad de conducción de la 

misma, y se reduce así la energía necesaria 
para Ja transmisión de impulsos nerviosos a 

velocidades adecuadas.23 

En un gran número de especies, incluso el 
hombre, el cerebro del recién nacido no está 
totalmente desarrolado: en el hipocampo, 
bulbo olfatorio y corteza cerebral de los 

mamíferos recién nacidos, sólo un 20 por 

ciento de las neuronas se han forma­

do, 22
•
24

•
26

•
27y el resto continuará su desarro-
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llo a partir de Jos neuroblastos de la capa 
germinal en el periodo postnatal ya que 
emigran del tubo neural a las diferentes áreas 
del encéfalo en diferentes tiempos. La mi­

gración de neuroblastos hacia el cerebro es 

más temprana que hacia el cerebelo, sin 
embargo, el desarrollo de los hemisferios 

continúa en los primeros dos años de vida 

en el hombre; en este periodo de dos años, 
ocurre el denominado, fenómeno de "explo­
sión cerebral'',14 lo que determina que el 
crecimiento cerebral sea tan rápido que el 
peso total del cerebro se duplique práctica­
mente en el primer año de vida (Cuadro 1). 

Este aumento tan notable en el peso cerebral 
se debe al crecimiento de las neuronas y a la 
formación de interneuronas y células glialcs. 

Durante el periodo de "explosión cere­
bral" no sólo se observan cambios cuanti­
tativos en la morfología cerebral, sino que 

se observan también cambios cualitativos, ya 

que es en este periodo en el que los neuro­
blastos empiezan a diferenciarse para dar 
origen a los distintos tipos de neuronas.2 

El concepto de maduración cerebral no 
implica solamente un aumento en el número 
de las células nerviosas, principalmente in­

terneuronas, sino también el desarrollo del 
neurópilo que constituye el elemento básico 
entre fibras aferentes y eferentes que esta­

blecen sinapsis y forman los circuitos neuro­
nales. Sin embargo, un elemento necesario 
dentro del neurópido para la conducción de 

los impulsos nerviosos, lo es la mielina. De 
hecho, la mielinización es el proceso que nos 
da el índice morfológico de la maduración 
cerebral. 9 •33 ·~8 

Comúnmente se dice que el cerebro fun­
ciona como una entidad, aunque muchas de 
sus funciones son locales, y el cerebro puede 
considerarse como un sistema de órganos 
interrelacionados que se desarrollan funcio ­
nalmente. 

F lechsig18 detectó la secuencia de mielini­
zación en el cerebro del hombre y desarrolló 

un mapa mieloarquitectónico. E n ese mapa 

el cerebro se encuentra subdividido en 45 

áreas numeradas de acuerdo con el patrón 
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Investigación 

Cuadro 1. Diámetro cefálico y peso cerebral en el ser humano normal. 

1 er. día 12 meses 24 meses 120 meses 
Diámetro cefálico 34 cm 46 cm 48 cm 52 cm 

(1 cm / mes) (1 cm / 6 meses) (0.5 cm / año) 

Peso cerebral 375-400 g 1000 g 1100 g 1320 g 

definido que sigue la mi elinización. 

Como es evidente, a pesar de la gran va­
riedad individual de cerebros existen ciertos 

hechos fundamentales que deben ser consi­
derados siempre cuando se habla de desarro­
llo cerebral. 2) La mielinización cortical 

progresa del interior al exterior. 3) La mie­
linización de las áreas de asociación es la 
úl tima en lograrse después de la mieliniza­

ción de áreas específicas sensoriales y moto­
ras ; esta se inicia en el periodo postnatal, y 

tiene su auge en la segunda década de la 
vida.22 

El concepto de maduración cerebral no 

~ebe ser considerado como una regla mate­
mática de una organización de funciones y 
entidades morfológicas que ocurren a lo 

largo de la vida de un individuo, sino como 

una entidad vulnerable a múltiples factores 
exógenos capaces de alterarla. ~ . x . R. H . rn .:io.36,38 

Los estudios experimentales que hemos 
hecho en la rata 1 ~' demuestran que la des­
nutrición constante, desde la gestación hasta 

el destete, a ltera el ritmo de la maduración 

cerebral debido a que causa hipoplasia per­
sistente del neurópilo, lo que interfi ere con 
el desarrollo de los oligodendrocitos y de las 
células de Schwann. Cabe hacer notar, que 

el cerebro, el ó rgano más complejo del orga­
nismo, presenta diversos tiempos de creci­

miento de sus diversas regiones lo que hace 
que haya una distribución regional de lesio­

nes debidas a la desnutrición, la que será de­

terminada según el momento en el periodo 
de "explosión cerebral" en el que ocurra el 

insulto . La desnu trición crónica, al interferir 
con el desarrollo neuronal, afecta el creci­

miento de los axones o lo impide del todo, y 
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sin axones y neuronas no hay formación de 

mielina. De hecho estos constituyen un fac­
tor endógeno primario de la mielinización. 

En resumen hay un notable retraso en el 

proceso de mielinización en las ratas des­
nutridas en comparación con aquéllas que 

fueron bien nutridas desde el momento de 
su nacimiento. La comparación de la mieli­
nización de la sustancia blanca de los hemis­
ferios cerebrales de una rata de 50 días de 

edad bien nutrida con el de una de igual 

edad malnutrida muestra que en esta última 

el cuerpo calloso y los haces largos que co­
nectan con estruc turas subcorticales aún no 

completan su mielinización. Esto indica que 
la mala nutrición afecta el desarrollo cere­

bral y, por ende, su funcionamiento ade­
cuado (Cuadro 2) . 

Las alteraciones morfológicas del neuró­

pilo y de la mielinización del cerebro se re­

flej an obviamente en el establecimiento de 
circuitos neuronales tanto específicos como 
inespecíficos, esto es, en las ratas desnutri­

das es muy común observar que la actividad 

motriz se desarrolla tardíamente, a los 16-17 

días post-parto, en comparación con las 
bien nutridas en que aparece a Jos 10-12 

días. Así mismo, estas alteraciones aparecen 
en otras funciones sensoriales tales como la 
audición y la visión. rn. in .;¡H 

Una manera de determinar la funcionali­
dad de los circuitos nerviosos que allí inter­

vienen lo es el estudio de algunos neuro­

transmisores, p.e. , la acetilcolina. E sta se 
puede estudiar con relativa facilidad por me­

dio de la demostración de su enzima espe­
cífica, la aceltil colinesterasa. E n los anima­

les desnutridos hay retraso evidente en el 
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Cuadro 2 Efectos de la desnutrición temprana sobre el desarrollo cerebral* 

Peso cerebral 
Patrón circunv . 
Mielinización 
" Gliosis" de 
mie li nización 

++ 
+ 

++ 

++ 
La intensidad del retardo se expresa con + 

desarrollo de sinapsis coli nérgicas; 1(; y en 
esos mismos animales otros auto res han en­
contrado que el aislamien to produce efectos 
similares así como menor desarro llo morfo­
lógico del nc urópi lo. sobre todo en la corte­
za cerebral. 1 i. 1 ~ · : 1 1 

En nuestros estudi os, a las ratas que fue­
ron desnutrid as desde su nacimiento se les 
contin uó la dicta carente de triptó[ano por 
periodos hasta de 180 días. Durante el creci­
miento fu eron sometidas a pruebas de cam­
po abi erto a los an imales desnutridos. Allí, 
demos'. raro n poseer cond ucta de tipo hiper­
c: nético y un número abundante de miccio­
nes y defecaciones. Los ani males testigo 
muestran co nducta exploratori a limitada a 
unos cuantos lugares del ca mpo abierto y 
solo una o dos veces se defecaron. Este ha­
llazgo es muy significa tivo ya que indica 
claramente que el anim al desnutrido es in­
capaz de mostrar adaptac ión rápida a un 
nuevo ambi ente. Se sabe que este mecani s­
mo de adap tación se hall a mediado por 
sistemas in terncurona les o bien por circuitos 
ine:; pecíficos como el sistema límbico y el 
hipotá lamo-hipofisiari o.1'' La carencia de 
buena nutrición y/ o desa rrollo de esos siste­
mas le impiden al anim al desnutrido di spo­
ner del juicio y de la regul ac ión visceral ne­
cesar ias qu e consti tuye n la adaptación al 
med io ambiente nuevo, aún cuando las es­
feras motriz y sensorial se hallan en buen as 
condiciones de funci onami ento.e 

En base a los resul tados experimentales 
qu e mencion amos anteriormente y en los 
trabajos de Diamond y otros, 11 · 1 ~ .:n en los 
que ha estudiado la im portancia de estímulos 
sensoria les en rel ación con el desarrollo 
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lnterneuronas 
Vías sensoriales 
Vías motrices 

+ 
+ 
+ 

Vías de asociación +++ 

cerebral, suponemos que el retraso en la 
maduración cerebral de las ratas desnutridas 
con respecto a las testigos puede se r reversi­
bl e sólo hasta cierto punto. La desnu trición 
crónica durante los primeros dos años de 
vida en el hombre causa un déficit perma­
nente en el número de células nervio­
sas .1:1. :w.=1 ·' Este déficit no sólo retrasa la 
maduración del cerebro y distorsiona el pa­
trón bioquímico durante el desarrollo sino 
que sus efectos son duraderos, aun cuando 
posteriormente la al imentación se normali­
ce .'!' Sin embargo, creemos que si al indivi­
duo que sufrió desnutrición en las primeras 
etapas de la vida se le proporciona, además 
de una bu ena alimentac '. ón, un medio que 
provea al individuo con estimulaciones sen­
sitivas adecuad as, ese individuo podrá reac­
cionar satisfacto riamente a las demandas del 
medio. En cambio, si sólo se le administrase 

un a buena nutri ción la maduración cerebral 
sería más lenta. Esto es, si a la rata desnutri­

da se le empieza a nutrir adecuadamente y 
se le introduce en un medio rico en infor­
mación sensorial que lo estimula, esta rata 
será capaz de recuperarse y alcanzar, con 
retardo, el ni ve l de desarrollo en la rata 
testigo, la que al haber alcanzado la madu­
rez cerebral seguirá su proceso de mieliniza­
ción constante sólo para mantener los cam­
bios plásticos del cerebro, proceso que se 
efectúa lentamente, a diferencia del perio­
do de "explosión cerebral". La rata desnu­
trida puede lograr alcanzar este estado siem­
pre y cuando la desnutrición no haya sido 

tan severa como para causar una notable 
disminución de las células generadoras de 
mielina. 
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En conclusión, el proceso de maduración 
cerebral es bastante complejo y comprende 
factores tanto endógenos como exógenos; la 
alimentación y los estímulos sensoriales son 
dos de las principales fuentes exóg~nas ca­
paces de alterar la maduración cerebral en 
su etapa crítica. La significación clínica en 

el ser humano es muy importante ya que 

afecta a la esfera de la conducta así como 
al aprendizaje y la formación adecuada del 
juicio.6 
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