La restitucion funcional después de lesiones

del sistema nervioso central.
I. Consideraciones tedricas y experimentales.

Jaime Quevedo C., M.D.”

La observacion clinica y a largo plazo de pacientes
adultos o nifios que han sufrido una lesion cerebral
demuestra que después del shock y del compromiso del
estado de conciencia se produce, en la mayoria de los
casos, una recuperacion notoria que sigue los
lineamientos que se puede apreciar en la Grafica 1.
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Grifica 1. Fases de la recuperacién después de lesiones neuroldgicas.

La fase A y B se explican por aumento del flujo sangui-
neo cerebral a las zonas con alteraciones reversibles, a la
disminucién def edema y de los infiltrados celulares, a la
normalizacién de la lapertension endocraneal y de los cam-
bios bioquimicos del liquido cefalorraquideo (LCR) y posi-
blemente a disminucién de la muerte neuronal!.

Para explicar los cambios tardios que se observan en las
fases C y D se habla de "mecanismos de restitucion fun-
cional” y de continuacién de los mecanismos de desarrollo
y maduracién cerebral23.
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MECANISMOS DE DIFERENCIACION
EN EL DESARROLLO DEL SNC

Los mecanismos del desarrollo embrioldgico del cerebro
fetal que se estidn dando activamente entre las 26 y 40
semanas de gestacion son la diferenciacion durante la cual
las neuronas establecen conexiones sinapticas apropiadas
y estables y la mielinizacion en la cual las células gliales
empiezan a proliferar y a envolver en extensas mantas de
mielina a los axones que estan en el dificil proceso de en-
contrar las células blanco precisas y correctas y de estable-
cer conexiones funcionaless.

Después del nacimiento, gstos procesos de desarrollo fetal
se contindan activamente durante un periodo aproximado
de dos afios, que corresponde a la fase rapida de desarrollo
volumétrico y ponderal del cerebro. La organizacion den-

~dritica y axonal continda sin embargo por varios afios

mds; la mielinizacién activa disminuye notoriamente alre-
dedor de los 6 afios y se mantiene en niveles de sosteni-
miento por el resto de la vidas.

Aunque estos procesos correlacionan con etapas del desa-
rrollo psicomotor, como la velocidad de conduccién, no
es clara ain su intima correlacién y participaciéon en el
desarrollo funcional pero se puede presuponer que, Si no
son afectados completamente por los factores patologicos,
debe participar en el proceso de recuperacion estructural y
en la restitucion funcional postlesional.

MECANISMOS DE RESTITUCION
FUNCIONAL POSTLESION

Se ha sostenido siempre que existe una rigida localizacion
de funciones en el SNC. Actualmente se acepta que cie-
tas funciones neurolégicas complejas como el lenguaje,
estdn jerdrquicamente organizadas en médulos estructura-
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les y subsistemas funcionales, en forma paralela y verti-
cal, con localizaciones mas o menos precisadas en el cere-
bro. Este tipo de organizacién parece contradecirse en los
sujetos lesionados, en los que se ha confirmado recupera-
cién, y por los estudios experimentales de ablacion de zo-
nas corticalesss comprometidas en una funcidon particular
y en los cuales se ha demostrado que a pesar de lesiones
extensas si hay recuperacion. Con estos estudios y con la
posibilidad de poder delimitar con métodos no invasivos
la extension y profundidad de las lesiones, se sabe ahora
que la recuperacién funcional, en gran parte esta determi-
nada por el tamafio de la lesién y por la preservacion del
tejido cerebral comprometido en esa funcion’.

De acuerdo con la observacion clinica, en especial de pa-
cientes afasicos recuperados después de infartos masivos
del hemisferio izquierdo, se ha postulado desde hace varias
décadas, que el hemisferio opuesto toma el comando de la
funcién perdidal. Esta hipétesis parece respaldada por las
observaciones de pacientes sometidos a hemisferectomias
izquierdas® y en pacientes callotomizados®®. La estimu-
lacion eléctrica de sitios homdlogos a los del lenguaje en
el hemisferio derecho (HD) ha demostrado ademas, que
existe un sistema de lenguaje no dominante en este mis-
mo hemisferio que estd funcionalmente ligado al sistema
izquierdo dominantes!! pero que en caso de lesiones del he-
misferio dominante podria ser la explicacién del lenguaje
afasico!2.

También se postula que, debido a la organizacion jerarqui-
ca de las funciones cerebrales cuando se lesionan 1os mo-
dulos o sistemas fucionales superiores de un hemisfero,
es pobile que otros sistemas subcorticales de jerarquia inte-
rior, se liberen del control superior y entren a compensar
las pérdidas funcionales!.

Después de una lesién de una zona de un hemisterio se
produce una reduccién bilateral del flujo sanguineo cere-
bral que no satisface las demandas del metabolismo energé-
tico1314 y que puede durar aproximadamente 12 meses.
Igualmente se liberan catecolaminas y neurotransmisiones
excitatorias que parecen ser causa importante de muerte
neuronalisie, La restitucion funcional empezaria al resta-
blecerse el flujo sanguineo y al bloquearse ¢l efecto de los
productos noCivos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA
RECUPERACION

Un hecho bien establecido desde hace varias décadas y en
diferentes especies animales, es la mayor resistencia de
los animales muy jovenes, en comparacion con los adul-
tos, a las lesiones cerebrales en especial de tipo hipoxico-
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isquémico!”.18, Igualmente se piensa que la transferencia
de funciones es mas facil en el sistema nervioso inmadu-
ro. Las lesiones unilaterales en animlaes inmaduros cau-
san efectos minimos comparados con lesiones similares
en adultos!® y la recuperacién del lenguaje, después de le-
siones en el hemisferio izquierdo (HI) es mejor en nifios
que en adultos.21,

Los estudios de lesiones ablativas corticales vs lesiones
subcorticales!® han demostrado que la dominancia cerebral
para ciertas funciones especializadas esta genéticamente
determinada y se inicia en estructuras subcorticales; si
éstas se lesionan primariamente no hay recuperacion. En
nifios se ha visto que funcional y bioquimicamente predo-
mina inicialmente el HD.

[.a maduracién del HI domina progresivamente los as-
pectos del lenguaje e inhibe las pocas habilidades del len-
guaje del HD. Si se produce una lesion temprana del HI,
el HD queda liberado de la inhibicién y retornarian las
funciones perdidasd del lenguaje?2.

LLos mecanismos neuroldgicos subyacentes a la plastici-
dad del cerebro no estdn bien clarificados. Se cree que las
células Golgi tipo II de la capa IV de la corteza cerebral
tienen una notoria capacidad de adaptacion (no se establece
si es capacidad de entrar nuevamente en mitosis), espe-
cialmente en nifios muy pequefios. Se ha demostrado ade-
mds que las capas dendriticas de las neuronas piramidales

de la capa II en ancianos mayores de 80 afios, son mucho

mas extensas que en adultos de 50 afos, lo que podria
indicar que es posible que exista un substrato neural en la
recuperacion funcional?.

En diversas especies de roedores carmnivoros y en micos en
desarrollo y maduros se ha demostrado que la redistribu-
cién de las conexiones sinipticas es el mecanismo biolo-
gico mas importante en la recuperacion funcional después
de lesiones cerebraless. En el feto inmaduro del
Macacus rhesus se comprobd que después de la ablacion
prenatal de la corteza frontopolar y lateral, las neuronas de
la corteza correspondiente del hemisferio intacto, envian
numerosas proyecciones al nicleo caudado contralateral
ademdas de las proyecciones normales al lado ipsilateral
correspondiente. Esta redistribucion explicaria la notoria
restitucion de las conductas observadas en primates y en
humanos, después de lesiones cerebrales circunscritas,
particularmente que suceden en edades muy tempra-
nasz.2s,
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