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Por mucho tiempo, el estudio del sistema nervioso en la
salud vy en la enfermedad tuvo una “visiéon neurocéntri-
ca”, en la que el papel estelar lo acaparaban las neuronas.
Aungue las neuronasy las células gliales se describireron a
principios del siglo XIX, el estudio fisioldgico de la glia co-
menzo 50 anos después. Actualmente, este punto de vista
ha cambiado debido a que diversas investigaciones han re-
velado que la interaccion glia-neurona es fundamental en
procesos fisioldgicos y patologicos, de tal forma que varios
neurocientificos tienen ahora una “visién gliocéntrica”.




En particular, los astrocitos son
clave para que las neuronas lleven a
cabo de manera apropiada sus fun-
ciones, pero también reaccionan
practicamente a todos los tipos de
alteraciones patologicas que afectan
la homeostasis del sistema nervioso,
esto es mediante cambios morfols-
gicos v moleculares significativos,
conocidos como gliosis reactiva o as-
trogliosis. Sin embargo, esta respuesta
se puede convertir en un arma de dos
filos, va que si bien es esencial para
crear un ambiente neuroprotector
v evitar la expansion del dano hacia
ofras regiones del sistema nervioso,
también impide la adecuada regene-
racion neuronal en la regién del dano.
En este articulo resumimos v resalta-
mos algunas de las funciones de los
astrocitos v como la astrogliosis re-
activa, aungue sea un mecanismo de
defensa del arganismo, tiene su lado
positivo y negativo: un vin v un yvang
en la respuesta al dano neuronal.

LAS “OTRAS”
ESTRELLAS
DEL SISTEMA
NERVIOSO

Por mucho tiempo se penso que las
neuronas eran las células nerviosas
por excelencia, debido a que tienen la
capacidad de conducir sefiales eléctri-
cas. Sin embargo, existen otras células
que también forman parte de este
sistema y participan activamente en
la transmision v procesamiento de la
informacion nerviosa. Asi, el sisterna
nervioso estd conformado por dos
principales tipos de células: 1as neuro-
nas v las células gliales o neuroglia. El
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término neurogiia fue introducido en
1858 por el médico v bidlogo alemdn
Rudolf Virchow, quien describio la
presencia de una sustancia conectiva
que se formaba en el cerebro, médu-
la espinal v en los nervios sensoriales
superiores, la cual fungia como “ad-
hesivo” en el tejido nervioso.

Ahora se sabe que se trata de la glia
(del griego glia, pedamento o uniony);
son células que superan en nimero
a las neuronas en una proporcion de
10:1 (von Bartheld et al, 2016), pro-
porcionan soporte a la estructura
neuronal, mantienen la homeostasis
del sisterna nervioso, participan acti-
vamente en el procesamiento de las
senales nerviosas v son defensoras
del sistema nervioso durante el desa-
rrollo y fase adulta de un organismo.
Ademds estan implicadas en algunas
enfermedades  neurodegenerativas
Vv Oros procesos patologicos que
afectan el funcionamiento adecuado
de dicho sistema (Jessen, 2004; Ver-
khratsly er al, 2019). La neuroglia se
ha clasificado en dos principales ca-
tegorias: glia del sistema nervioso pe-
riférico (SNP), que se subdivide en: 1)
células de Schwann; 2) células gliales
satélite; 3) células envolventes olfato-
rias v 4) glia entérica (Verkhratsky et
al, 2019), vla glia del sistema nervioso
central (SNC), que se clasifica en mi-
croglia y macroglia.

Debido a la enorme heterogenei-
dad celular que presenta la macroglia,
se ha tratado de establecer una clasi-
ficacion de acuerdo a las caracteristi-
cas estructurales y bioquimicas. Asi,
la macroglia constituye los siguientes
tipos celulares: 1) oligodendrocitos,
que pueden serde tipo1-IV: 2) células
NG2, conocidas como células proge-

Dendrite

nitoras de oligondendrocitos (OPC,
por sus siglas eninglés), o sinantocitos
o0 polidendrocitos, v los 3) astrocitos o
astroglia, cuyas funciones y morfolo-
gia difiere en gran medida segun su
ubicacion, subtipos v la etapa del de-
sarrollo en la que se encuentran. De
esta forma los astrocitos incluyen una
amplia gama de tipos celulares: astro-
citos protoplasmicos de la sustancia
gris, fibrosos de la sustancia blanca,
perivasculares, marginales, velatos,
interlaminares, polarizados, tanicitos,
pituicitos, ependimocitos, células del
plexo coroideo, células epiteliales de
la retina pigmentada, glia radial, glia
de Miiller y glia de Bergmann (Ver-
khratsky et al, 2019),

El término astrocitossurgié por su
apariencia estrellada debido a la gran
cantidad de prolongaciones celulares
que emergen de ellas; asiro proviene
del vocablo griego que significa estre-
lla (Verkhratsky etal, 2019). Los astro-
citos constituyen aproximadamante

Oligodendrocytes
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Myelin sheath
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Imagen: Neurons and neuroglial cells, 2017

30% del SNC, v tienen una variedad
de funciones, entre otras: sostienen
a las neuronas de forma estructural,
melabdlica y trofica; intervienen en
la formacion de la barrera hematoen-
cefdlica, ya que circundan las sinapsis,
retiran el exceso de neurotransmi-
sores y regulan la homeostasis del
liguido extracelular (Sofroniew v
Vinters, 2010; Verkhratskv y Neder-
gaard, 2018). También participan en
la formacion de contactos sindpticos,
maduracion, mantenimiento y elimi-
nacion de las sinapsis. Esto depende
en gran medida de la transferencia
activa de la informacion que va de la
glia a las neuronas, a través de la fa-
bricacion y liberacion de sustancias
por los astrocitos, proceso conocido
como gliotransmision (Savtchouk v
Volterra, 2019).

Los astrocitos juegan un papel
fundamental en la modulacion de
la actividad sindptica evocada por el
potencial de accion (ondas de des-
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carga eléctrica que viajan a lo largo
de la membrana), en este proceso las
terminales astrociticas son funda-
mentales, va gque poseen receplores
para otros neurotransmisores, lo que
permite detectar las necesidades de
las neuronas para que éstas a su vez
gdeneren una respuesta rapida ante el
estimulo, En esta sinapsis tripartita
interactian un elemento presinapti-
co, uno postsinaptico v la glia asocia-
da (Araque et al, 1999). Los astrocitos
ticnen en su membrana canales de
sodio y potasio que pueden evocar
potenciales de accion, porlo tanto son
excitables, sin embargo no propagan
las senales eléctricas entre ellos (Ver-
khratsky y Nedergaard, 2018). Pueden
recibir informacién neuronal a través
de una amplia gama de receptores
membranales, para después traducir-
la v propagarla al circuito neuronal a
través de variaciones en las concen-
traciones de calcio. No obstante, ain
se investigan los detalles en la red de
contactos integrados entre neuronas
v astrocitos,

La inteligencia es otra funcion a
la que los astrocitos se han asociado.
Asi, por gjemplo, el estudio histologi-
co del cerebro de Einstein reveld que
fenia un mavor numero de asroci-
tos, los cuales, al parecer, formaban
una citoarquitectura mas compleja
(Diamond et al, 1985). Ademads, se ha
visto gue los astrocites, junto con los
oligodendrocitos v microglia, tam-
bién participan en el procesamiento
y almacenamiento de recuerdos {Al-
berini et al, 2018). De tal forma que los
astrocitos tienen un papel integral en
diversas funciones del SN, pero tam-
bién en la reparacion de los dafos en
el SNC, lo cual se retomard mas ade-
lante en el texto,

UNA GAMA DE RESPUESTAS POR
PARTE DE LOS ASTROCITOS ANTE
EVENTOS PATOLOGICOS

L.os astrocitos tienen la capacidad de
reaccionar a través de una serie de
cambios morfologicos, bioquimicos,
transeripeionales v funcionales ante
una situaciéon de dafo en el SNC.
Estos cambios constituyen la gliosis
reactiva, que también se ha defini-
do con otros términos: astrogliosis,
reactividad astrocitica o astrocitosis.
Existen diferentes visiones de lo que
s0n Y no son “astrocitos reactivos”,
vy aungue hay discrepancias para
definir una tnica nomenclatura, se
ha llegado a un acuerdo para tomar
caracteristicas morfofisioldgicas v
moleculares que diferencien los as-
trocitos normales de los astrocitos

A B
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reactivos en sus distintos estados
de reactividad. De acuerdo a la revi-
sion gque hicimos sobre el tema, en
este articule usaremos los términos
astrogliosis reactiva v astrocitos re-
activos para describir las formas de
respuestas de los astrocitos asocia-
dos con cualquier forma de dano o
enfermedad del SNC.

Cuando ocurre un darfto © lesion
en el SNC, la situacion patoldgica se
torna compleja debido a la hetero-
deneidad moelecular y funcional de
los astrocitos reactives, donde cada
subtipe de astrocitos reactivos para-
ce ejercer una funcion pardcular en
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el progreso del dano (Escartin et al,
2019, Sofroniew v Vinters, 2010). Los
astrocitos  responden  progresiva-
mente, dependiendo de la severidad
de la lesion, lo que conlleva a que la
astrogliosis reactiva sea un fenome-
no complejo queimplica una serie de
cambios secundarios inamente gra-
duados que ocurren dependiendo
del grado de dano v que estdn regu-
lados, a su vez, por diversos eventos
de senalizacion especificos (figura 1).

Durante la astrogliosis hay hi-
pertrofia de los astrocitos, en la
que ¢l citoplasma v los nucleos son
agrandados v presentan una serie
de procesos citoplasmiiticos largos v
gruesos que en condiciones fisiologi-
cas 1o se observan, También hav un
aumento ¢n el numero de filamen-
tos intermedios constitivos de los
astrocitos, formados por la proteina
dcida glial Abrilar (GFAP por sus si-
glas en inglés), v puede incremen-
tarse el numero de células cerca de
la lesion aguda. En algunos casos la
proliferacion puede ser discreta o au-
sente, pero este grado de reactividad
parece depender del tipo de lesion
(figura 1) (Solroniew v Vinters, 2010).
La proliferacion de astrocitos puede
originarse a partir de células madre
multipotentes o precursores gliales
todavia presentes en el SNC adulto,
aungue también se ha propuesto gue
podrian desdiferenciarse los astroci-
tos maduros (Bulto ef al, 2008),

Hasta ahora s¢ han clasificado
dos tipos de astrocitos reactivos, de
acuerdo a (1) la gliosis isomartica,
en la que hay un patron regular de
astrocitos paralelos a los axones en
degeneracion. Por ejemplo, en la
degeneracion Walleriana, en la que

Salud
*Transporte y = Hipertrofia
recaptura de ionesy = Poca/nula
neurctransmisores  proliferacion Media
* Poca/nula proliferacion = Mayoria de
» Intercambio de nufrientes  astrocitos con GFAP
+ Reclutamiento oportuno de
microglia
« Gliotransmision
» Soporte estructural
Astrogliosis

= Cicatrizacion * Reorganizacion de
* Inflamacion arquitectura
= Proliferacion + Reclutamiento excasivo de
= Enfermedades factores de inflamacién
neurodegenerativas + Estrés oxidativo
+ Dominios sobrelapados
» Exitotoxicidad

Muy severa Severa

Figura L Propuesta para esquematizar los eventos hsiopatoldégicos que ocurren en la astrogliosis

reactiva. Se muestra cronologia de los astrocitos normales en estado sa

ible vslos mecanis-

mos Heiopatoldgicos inducidos por una lesion. La activacion de la astrogliosis reactiva depende
del grado de la lesion. La astrogliosis puede avanzar de las fases media, severa v muy severa, v
con elle se generan diversos cambios morfofisiologicos v moleculares que detinen el grado de

severidad de la astrogliosis,

la organizacion de las hbras gliales
conserva una estructura  normal.
Esto también se observa en lesiones
que degeneran lentamente o dis-
tantes de una lesion. Y (2) la gliosis
anisomorhca, donde los astrocitos
reactivos cercanes a una lesion for-
man una especie de malla densa sin
patron dicernible v sobreexpresan
GFADP v otros marcadores de astro-
citos como glulamina sintetasa (GS,
una enzima esencial enlos astrocitos
pararealizar la conversion del neuro-

transmisor glutamato en glutamina)
v la proteina muldfuncional SI00(
(Sofroniew v Vinters, 2010).

Un ejemplo de este lipo de gliosis
son los astrocitos positivos a S100[3
que aumentan drdsticamente en el
cerebro de los pacientes con enfer-
medad de Alzheimer v durante otros
eventos neuropatologicos, como en
el sindrome de Down. Esto podria
favorecer los eventos mediados por
calcio en la enfermedad de Alzhei-
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mer, como la fosforilacion excesiva
de la proteina tau presente en mara-
fas neurofibrilares, que finalmente
podria resultar en la muerte neuro-
nal que caracteriza a esta enferme-
dad (Van Eldik v Griffin, [994),

Mediante andlisis transcriptomi-
cos se han tratado de descifrar los
genes involucrados durante la as-
trogliosis reactiva. Asi, por gjemplo,
se ha visto que procesos neuroinfla-
matorios ¢ isquémicos inducen dos
tipos de astrocitos denominados tipo
A" v "A27 Los astrocitos neuroin-
flamatorios Al regulan positivamen-
te muchos genes de la cascada del
complemento que son destructivos
para las sinapsis, sugiriendo que los
Al tienen funciones daninas en las
células nerviosas. Mientras que los
astrocitos A2 inducidos por isquemia
regulan positivamente factores neu-
rotroficos que promueven la susper-
vivencia v el crecimiento neuronal,
por lo que se ha sugerido que los A2
tienen funciones reparadoras en el
sistema nervioso.

A partir de estos hallazgos se han
esclarecido algunas preguntas en re-
lacion a los diferentes estados de los
astrocitos reactivos; sin embargo se
desconoce si multiples perfiles reacti-
vos pueden ser activados en diferen-
tes eventos patolégicos (Liddelow y
Barres, 2017). Lo gue si s¢ tiene claro
es que dependiendo de la severidad
del dafio, el proceso de gliosis puede
clasificarse en tres etapas: 1) astro-
gliosis leve-moderada, 2) astrogliosis
severa difusa y 3) astrogliosis severa
con formacion de tejido cicatrizante.
La fase de astrogliosis leve-modera-
da comprende hipertrofia celular,
cambios en la expresion molecular
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y la actividad funcional de los astro-
citos. Tales cambios dependen de la
gravedad del dafio v ocurren después
de un traumatismo leve, o en sitios
distantes de una lesion mads grave,
cuando hay alteraciones metabali-
cas, infecciones leves o una reaccion
inflamatoria (figura 2).

En la gliosis severa difusa, ade-
mas de las alteraciones que ocurren
en la situacion leve-moderada, tam-
bién hay proliferaciéon astrocitica que
provoca una reorganizacion durade-
ra en la arquitectura tisular en dreas
donde hay lesiones o infecciones
graves, En el caso mads extremo, se
forma un tejido cicatrizante durante
la astrogliosis severa, en los limites
donde ocurren las lesiones tisula-
res graves, con ¢l fin de evitar que el
dano se expanda al tejido sano o
restringir el avance de una infeccion
para promover la reparacion del te-
jido danado. La cicatriz glial puede
ser compacta, en la gue los astrocitos
tienen procesos densamente super-
puestos, o madura si persiste por pe-
riodos prolongados v actia como ba-
rrera no sélo para la regeneracion de
axones, también para las células in-
flamatorias, agentes infecciosos v las
células que no pertenecen al SNC, de
manera que protegen el tejido sano
de las dreas cercanas de inflamacion
intensa (Sofroniew v Vinters, 2010).

Los cambios en la estructura del
sisterna nervioso producidos en un
caso severo de astrogliosis reactiva
pueden permanecer por dias, meses,
anos e inlcuso décadas, después del
inicio del dano. Esto se debe a que
la astrogliosis v la formacion de la
cicatriz glial puede ser inducida, re-

gulada o modulada por una amplia
variedad de moléculas extracelula-
res liberadas por células neuronales
y no-neuronales intrinsecas al SNC
como microglia, oligodendrocitos,
pericitos, células endoteliales v otros
astrocitos, pero también células
no-neurales que logran entrar al CNS
(leucacitos v agentes infecciosos mi-
crobiales), los cuales liberan molécu-
las de senalizacion intercelular que
van desde factores de crecimiento,
citocinas, neurotransmisores, puri-
nas, especies reactivas de oxigeno,
péptido B-amiloide v reguladores de
la proliferacion celular.

Otros factores como: STATS,
NFxB, SOCS3, Nrf2, AMPc, Olig2,
etc,, participan en las vias de sefali-
zacion intracelular implicadas en el
aumento de GFAP, hipertrofia celu-
lar, proliferacion v, en general, en la
mediacion de los diferentes grados
de astrogliosis reactiva (Sofroniew;,
2009). La astrogliosis es un proceso
secundario observado durante el en-
vejecimiento y en muchas condicio-
nes neuropatologicas, Curiosamen-
te, en cepas de ratones mutantes de
mielina, como el ratdn jimpy, la rata
mdy taiep, la gliosis es grave, no obs-
tante, el crecimiento axonal no se ve
afectado (Smith er al, 2013). Esto ha
cuestionado el papel fisiologico de
la astrogliosis con respecto a la in-
fluencia beneficiosa o perjudicial en
el SNC. Los neurocientificos han su-
gerido que la densa red de procesos
celulares de astrocitos que pueden
acumularse en el tejido cicatricial
cumple funciones importantes, por
un lado actia como barrera aislando
y protegiendo el tejido intacto de las
lesiones, v por otro impide la regene-
racion axonal v tisular,

Otro tipo de alteraciones en la
que estin implicados los astrocitos
son las astrocitopatias, las cuales se
desarrollan cuando hay cambios en
las funciones normales de los astro-
citos en un tejido sano, estos trastor-
nos pueden ser causados por una
“astrogliosis anormal” v ser la causa
principal de una astrocitopatia, dis-
funcién neurolégica v enfermedad.
Las astrocitopatias fueron descritas
en 2016, en Estados Unidos, y se ca-
racterizan por la inflamacién del
SNC, conocida como meningoence-
falitis, y la presencia de anticuerpos
contra la proteina GFAP. Pueden
afectar cualquier region anatdmica,
desde el nervio dptico hasta la médu-
la espinal. No se conocen las causas,
pero algunos casos se han asociado
con diferentes tipos de canceres, con
encefalomielitis v parkinsonismo
(Tomezak et al, 2019). La neuromie-
litis optica es otra enfermedad au-
toinmune desmielinizante inflama-
torfa clasificada como astrocitopatia,
caracterizada por la pérdida de in-
munorreactividades de las proteinas
GFAP vy del canal permeable al agua,
acuaporina 4 (AQP4, por sus siglas
en inglés) que normalmente expre-
san los astrocitos (Lucchinetti ef af.,
2014). Estas enfermedades abrieron
un campo de estudio, va gue ain no
existen criterios uniformes de diag-
nostico o un consenso para definir
las astrocitopatias, y aunque se han
aplicado esteroides como tratamien-
to, la respuesta en algunos pacientes
es muy variable ¢ incluso algunos no
sobreviven,
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EL LADO OSCURO DE LA
ASTROGLIOSIS REACTIVA

Muchas enfermedades neuroldgicas
tienen mecanismos en comun gue
los astrocitos podrian contraatacar;
no obstante, en muchas ocasiones
los estimulos daninos sobrepasan
la capacidad de los astrocitos para
generar mecanismos de neuropro-
teccion. La astrogliosis se caracteriza
por alteraciones celulares, molecu-
lares v funcicnales notables en los
astrocitos reactivos (figura 2), que si
no se contrarresta en la etapa posta-
guda o cronica temprana, después
de la lesion genera consecuencias
indeseadas. Por ejemplo, la desorga-
nizacion de los astrocitos durante la
astrogliosis reactiva puede fomentar
que no selleven a cabo correctamen-
te las funciones de regulacion de
concentraciones de iones y recaptu-
ra de neurotransmisores. Ademads, la
cicatriz glial produce altos niveles de
componentes inhibidores, en part-
cular los proteoglicanos de condroi-
tin sulfato (CSPG, por sus siglas en
inglés), que forma barreras quimicas
y fisicas v evita el alargamiento delos
axones después de una lesion en el
SNC.

De todas las sefiales inhibitorias
en el entorno del SNC, los CSPG
parecen ser factores clave en el blo-
queo de la regeneracién de axones.
En warios modelos experimentales
se ha demostrado gue los CSPG au-
mentan su produccion despuéds de
una lesion del SNC, v la innhibicidn
de los CSPG que expresan las célu-
las precursoras de oligodendrocitos

v astrocitos se asocia con una mejor
regeneracion axonal despues de un
fraumatismo tanto en cerebro como
en médula espinal (Li er al, 2016).
Adicionalmente, algunos estudios
transgénicos revelan el potencial que
tiene la astrogliosis para exacerbar la
inflamacion después de una lesion
fraumdtica o incluso durante una

% Eeve-moderada

Figura 2. Ejernplo de astrogliosis reactiva que ocurre cuando se induce experimentalmentz una
l. Se analizd un segmento Ce la sustancia :
condiciones: 1) contrel, donde se

lesion por compresidn en la médula espin
cuadro punteado rojo) en tres
de los astrocitos GE

AP+ (fibras color verde); 2) lesion le
produjo mayor expresidn de los precesos celulares GF
min), la cual exacerbd el numero de los procesos celulare

enfermedad autoinmune. 5i bien los
astrocitos reactivos estin presentes
en el tejido del SNC danado o dege-
nerade, se les han atribuido directa-
mente a la generacion de efectos ne-
dativos, sin embargo existen punios
de vista opuestos en relacion a si los
astrocitos reactivos se pudieran con-
siderar “amigos o enemigos’.

J

1 £ A
| Xpsion
v 1.oaevera

sservan los proceses celul

en la sustancia blanca (cortes e imédgenes procesadas por le Dra. Cvn

ratorio de Biolopia Celular, UAM-C).
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EL LADO AMISTOSO DE LA
ASTROGLIOSIS REACTIVA

Por mucho tiempo, la astrogliosis fue considerada como
una reaccion fundamentalmente dafiina para la recupera-
cion funcional. Esta nocion ha sido refutada por los estu-
dios experimentales que han mostrado que en respuesta a
lamayoria, si no esquea todaslas agresiones del SNC, la as-
trogliosis inicia como un proceso adaptativo y beneficioso
dirigidoala reparacion de heridas y preservacion de la fun-
cidn neuroldgica. Sin embargo, es importante comprender
que también genera efectos negativos que son regulados
por mecanismos de senalizacion especificos que depen-
deran del grado vy tipo de dano en el SNC. Curiosamente,
diversos estudios experimentales han mostrado que la as-
trogliosis es un proceso necesario, ya que su inhibicion au-
menta la inflamacion, el dafio tisular y limita la recupera-
cion funcional después de una lesion traumatica en el SNC
0 una lesion isquémica. Otros estudios han mostrado que
el control del pH que ejercen los astrocitos puede reducir la
excitotoxicidad del glutamato durante la isquemia (Pekny
y Pekna, 2014).

Entre otros beneficios de la astrogliosis reactiva, reduce
lainfiltracion de leucocitos y promueve la reparacion de la
barrera hemato-encefilica, limita la neurodegeneracion y
ralentiza la progresion de enfermedades neurodegenera-
tivas, también limita la pérdida neuronal en un accidente
cerebrovascular isquémico y neurotrauma, debido a que
contrarresta el estrés hiposmatico v remueve el exceso de
especies reactivas de oxigeno (Sofroniew, 2009; Sofroniew
v Vinters, 2010). Pero quiza el efecto que se considera mas
perjudicial de la astrogliosis es la inhibicién de la regene-
racion del axdn por las cicatrices astrogiales, después del
dano en el SNC. No obstante, este efecto perjudicial debe
considerarse también en el contexto de las funciones pro-
tectoras esenciales que desempenan las cicatrices de los
astrocitos, porgue restringen la inflamacion v promueven
la proteccién del tejido sano adyacente a las lesiones (So-
froniew, 2009; Sofroniew y Vinters, 2010; Pekny y Pekna,
2014).

De hecho, un gran hallazgo fue que la presencia de la
cicatriz astroglial, cuando se combina con un gel que con-
tiene factores de crecimiento, promueve el recrecimiento
de axones despuésde inducir danoen la médula espinal en
ratones (Liddelow y Barres, 2016). Estos datos han hecho
que se cuestione si prevenir o eliminar las cicatrices de los
astrocitos hace mas dafio que bien.

De todas las senales inhibitorias en el entorno del SNC,
los CSPG parecen ser factores clave en el bloqueo de la
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regeneracion de axones. En varios
modelos experimentales se ha de-
mostrado que los CSPG aumentan su
produccion después de una lesion del
SNC, yvla innhibicion de los CSPG que
expresan las células precursoras de
oligodendrocitos.

CONCLUSIONES

La astrogliosis reactiva es un proceso
adaptativo v conservado en la evo-
lucion; sin embargo, es un arma de
dos filos: si bien es un mecanismo de
defensa que cumple [unciones esen-
ciales de reparacion v proteccion para
minimizar el dano inicial en los tejidos
después de las lesiones del SNC, en de-
terminadas situaciones puede mostrar
efectos daninos, lo cual dependera de
diversos factores vy situaciones para
que una u otra condicion se desarrolle.
Finalmente, conocer v estudiar a pro-
fundidad este mecanismo conlleva a
explorar la posibilidad de encontrar
posibles blancos terapéuticos cuando
se presenta un proceso de astrogliosis
reactiva en diferentes situaciones neu-
ropatologicas,
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