BIOLOGIA MOLECULAR EN MEDICINA

Nuevos tratamientos en las lesiones
de la médula espinal

Fabio Salamanca*

Bradbury es uno de los autores mas notables de ciencia
ficcidn del siglo que acaba de pasar. Ahora, una des-
cendiente de sus ilustres ancestros ingleses, acaba de
publicar un articulo que si hubiera aparecido en el
tiempo en que vieron la luz las Crénicas marcianas
hubiera sido catalogado facilmente como cuestion de
ciencia ficcién.?

La mayoria de las lesiones de la médula espinal son
consecuencia de accidentes de transito, se afectan con
mayor frecuencia varones jovenes y en una elevada
proporcién de los casos quedan como secuela cuadri-
plejia o paraplejia.

Los mecanismos de lesion son diferentes segin los
niveles de la médula afectados: en la médula cervical el
mecanismo mas frecuente es la hiperextension por
traumatismo en la region anterior del craneo o por el
efecto de latigazo por un golpe en la parte posterior del
vehiculo; en la médula toraco-lumbar los mecanismos
pueden ser de flexion-comprension, de compresioén arte-
rial o de rotacion lateral.

La consecuencia mas grave del traumatismo espinal
es la seccion transversal completa de la médula espinal
gue presenta pérdida de actividad funcional distalmente
alalesidn con ausencia de la sensibilidad, pérdida de la
actividad motora, ausencia de reflejos, retencién vesical
y trastornos vegetativos.

Lalesionincompletamas frecuente es el sindrome de
Brown-Sequard o de hemiseccion medular en el cual se
presenta paralisis flaccida, arreflexiay signo de Babinski
enelladodelahemiseccion, y enellado opuesto pérdida
de sensibilidad al dolory alatemperatura por lalesién del
haz espinotalamico lateral.

Durante mucho tiempo se supuso que las lesiones
medulares eran incurables. El reciente trabajo de Brad-

bury y colaboradores! abre prometedoras perspectivas
para el tratamiento de estas graves lesiones.

Algunas bacterias para invadir las células huésped
cuentan con enzimas, tales como la condroitinasa ABC,
que remueven los grupos glicosaminoglicanos en cier-
tas moléculas que se encuentran en la matriz extracelu-
lar como las condroitin-sulfato-proteoglicanos.? Lo inte-
resante es que estas moléculas extracelulares, junto con
otras conocidas como Nogo, también se oponen a la
formacion de filopodios cuando las fibras nerviosas se
estan regenerando.

Empleando ratas adultas como animales de experi-
mentacion, a las que les indujeron lesiones de columna,
Bradburyy colaboradores? utilizaron una estrategia inte-
ligente y novedosa: inyectaron condroitinasa ABC en el
sitio de lalesion medulary demostraron que estaenzima
alremoverlas cadenas laterales de los condroitin-sulfato-
proteoglicanos, permite el crecimiento de las fibras ner-
viosas en regeneracion.

Los autores! demostraron que lasratas experimenta-
les recobraban su capacidad de marcha aunque persis-
tiaalgin compromiso sensorial. Los animales control no
mostraron ninguna mejoria. Por experimentos de elec-
trofisiologia se demostroé que los axones regenerados
establecieron conexiones funcionales.

El otro aspecto alentador de este revolucionario
tratamiento es que no parece tener efectos colaterales
indeseables.

Al utilizar inhibidores de otras proteinas que se opo-
nen al crecimiento nervioso de regeneracién, como las
Nogo, el restablecimiento de las funciones pudiera ser
completo.®

Por otra parte, este novedoso tratamiento pudiera
utilizarse en combinacion con otras estrategias terapéu-

*Académico Titular, Jefe, Unidad de Investigacion Médica en Genética Humana, Centro Médico Nacional Siglo XXI IMSS.

Apartado Postal 12-951 México, D.F. 03020

Gac Méd Méx Vol. 138 No. 4, 2002

379




Nuevos tratamientos en las lesiones de la médula espinal

ticas que han sido parcialmente exitosas, como el em-
pleo de factores neurotréficos* el uso de NT-3,° y los
trasplantes y la terapia génica.®
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