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Durante muchos años las células gliales se conside-
raron meros elementos de soporte estructural y me-
tabólico para las neuronas en el sistema nervioso. 
En los últimos años se ha demostrado que células 
gliales como los astrocitos también participan en el 
procesamiento de información y se comunican con 
las neuronas mediante transmisores, que se han de-
nominado gliotransmisores. A su vez, la actividad de 
los astrocitos se modula por los neurotransmisores 
liberados por las neuronas. Los astrocitos se comu-
nican entre sí mediante uniones gap y forman redes 
interconectadas por las que se propaga la actividad 
mediante ondas de calcio. En el cerebro humano y 
en el de los roedores los astrocitos mantienen con-
tactos morfológicos con el soma de las neuronas 
que producen la hormona liberadora de gonadotro-
pina (GnRH) en el hipotálamo. Además, un tipo es-
pecial de células gliales localizadas en el hipotála-
mo, llamadas tanicitos, establecen una barrera entre 
las terminales de las neuronas GnRH y los capilares 
de la eminencia media que transportan la GnRH a la 
adenohipófisis. Durante la pubertad se activa un 
mecanismo de señalización entre los astrocitos, los 
tanicitos, las neuronas GnRH y las células endotelia-
les de la eminencia media. Los astrocitos liberan va-
rios factores que regulan la actividad de las neuro-
nas GnRH. Por ejemplo, los astrocitos liberan 
prostaglandina E2 (PGE2), que promueve el disparo 
de las neuronas GnRH y al mismo tiempo provoca 
una retracción de las prolongaciones de los tanici-
tos, permitiendo que los terminales de las neuronas 
GnRH liberen su contenido en los capilares de la 
eminencia media. Los astrocitos también liberan el 
factor de crecimiento transformante beta, el cual in-
duce la síntesis de PGE2 en los tanicitos y en conse-
cuencia la retracción de sus prolongaciones. Ade-
más, el estradiol, actuando sobre receptores de 
estrógeno en las células endoteliales de los capila-
res de la eminencia media, induce la liberación de 

óxido nítrico por estas células, el cual a su vez indu-
ce la liberación de PGE2 por los tanicitos y la retrac-
ción de sus prolongaciones. Por otra parte, la PGE2 
induce cambios morfológicos en los astrocitos aso-
ciados a las neuronas GnRH y estos cambios se ven 
acompañados por modificaciones en el número de 
contactos sinápticos sobre estas células. También 
se producen cambios en la envuelta astrocitaria y el 
número de contactos inhibitorios sobre neuronas del 
núcleo arcuato hipotalámico que pueden estar rela-
cionadas con el control de las neuronas GnRH. Final-
mente, el estradiol induce la síntesis de progestero-
na por los astrocitos hipotalámicos. La progesterona 
astrocitaria contribuye a aumentar la síntesis de 
kisspeptina, la cual regula la liberación de GnRH. 
Además, los astrocitos, a través de uniones gap, re-
gulan la actividad sincronizada de las neuronas kis-
peptina. En resumen, los astrocitos y los tanicitos 
participan, mediante diversos mecanismos, en el 
control neuroendocrinológico de la pubertad (1-3).
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