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Durante décadas se considerd que las estructuras
neurales de los seres humanos eran algo rigido e
inmutable debido a postulados establecidos por
diversos investigadores de tiempos antiguos dentro
de los que se consideré que algunos habian sido
planteados, erréneamente por Ramon y Cajal
(1). Curiosamente, fue el mismo Ramon y Cajal
quien dejé abierto el panorama cientifico para
que se buscaran métodos y formas de re-modelar
el sistema nervioso de los humanos (1), siendo
Ernesto Lugano en 1906 quien acufi6 el término
“plasticidad cortical” (2). Hacia la segunda mitad
del siglo XX se fue hizo mas evidente que el sistema
nervioso del adulto era, efectivamente, susceptible
de ser modificado aun en etapas tardias de la
vida, incluyendo su continua capacidad plastica
presente desde antes del nacimiento (3,4), siendo
Donald Hebb quien realiz6 los estudios iniciales
que demostraron que las sinapsis corticales eran
remodeladas por la experiencia (2).

La plasticidad, principalmente la cortical, es
la capacidad que tiene el tejido neural de sufrir
cambios adaptativos o reorganizacionales, de
manera fisiolégica o patolégica (4). En el primer
caso, se incluyen todas aquellas actividades de
la vida diaria que el individuo enfrenta desde el
momento de la gestaciéon hasta su muerte. Dentro
de estas se incluyen, por ejemplo, el aprendizaje

de un idioma o la capacidad que va desarrollando
de filtrar informacion, en ocasiones, irrelevante al
sistema nervioso como ruido, olores, colores, etc.
El otro aspecto, o sea, el patologico puede set, por
su parte, adaptativo o maladaptativo.

En el caso adaptativo se incluye la forma como
el organismo responde a una agresion, tal como
sucede luego de una enfermedad cerebrovascular,
la amputacion de un miembro, o incluso una
enucleacién ocular (5,6). En el caso maladaptativo,
por razones que también son aun motivo de intenso
estudio e investigacién, se aprecia como el individuo
afectado no es capaz de filtrar, de manera apropiada,
la informacién sensorial que llega al cerebro (7,8)
y debido a la alteracién de eventos complejos que
intervienen el procesamiento dicha informacién, no
se logra una integracion apropiada a nivel central;
por tal motivo, se generan respuestas anémalas
eferentes que se manifiestan a nivel sistema motor
como trastornos del movimiento (8). Como ejemplo
de esto se destaca la presencia de ojo seco mucho
tiempo antes de que se establezca el blefaroespasmo
en los individuos afectados, o la extraccién
dental que precede a algunos tipos de distonias
(9,10). De igual forma, es muy interesante ver
como, en la enfermedad de Parkinson, uno de los
primeros sintomas que suele aparecer aflos antes
del establecimiento clinico de la enfermedad es la
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pérdida de la olfaccién (11), una clara alteracién de
informacién sensorial, no muy bien entendida a la
fecha. Mas aun, la incapacidad que tienen algunos
individuos para la filtrar de manera apropiada la
informacién sensorial arriba comentada parece estar
mediada genéticamente, incluyendo pacientes con
distonifas focales como blefaroespasmo, torticolis
espasmodica, pardlisis del escribano o el sindrome
de Tourette, entre otras (12,13).

Por lo anterior, el enfoque terapéutico y
la neurorchabilitacién que se esta realizando
actualmente a estos pacientes busca modular, a
diferentes niveles, la desintegracién sensorimotora
propias de cada patologia, incluyendo la activacién
de vias aferentes y posterior estabilizacién de los
procesos integradores centrales, entre otros (14).
Dicha estabilizaciéon es la que se pretende obtener
con la administracién de firmacos, los cuales por
sus efectos secundarios en una buena cantidad de
pacientes nublan, desafortunadamente, a mediano
o largo plazo los beneficios temporales que estos
pueden llegar a producir. De otro lado, nuevas
tecnologias que incluyen la aplicacién de corrientes
eléctricas directas o alternas y/o magnéticas de baja
o alta intensidad, permiten modular y re-modelar las
estructuras neurales afectadas en los pacientes que
padecen diversos insultos, incluyendo trastornos
del movimiento (15-18).

Estas técnicas han demostrado de manera clara
que, aun, en estados patolégicos y edades adultas es
posible modificar la salida de la informacién neural
y mejorar los comportamientos estereotipados
propios de dichos trastornos. De especial interés es
el hecho de encontrar como estas nuevas técnicas
han dejado al descubierto la modulacién cerebral
que ocurre luego de una deaferentacién temporal
visual, generada por el cierre voluntario de los
parpados, durante episodios de 45 a 90 minutos
(19-21); dicha deaferentaion produce cambios
plasticos neurales significativos y temporales
en la corteza sensorimotora, llevando a una
“normalizaciéon” aparente de estas estructuras en
pacientes con diversos trastornos del movimiento,
incluyendo la enfermedad de Parkinson. La
potencial aplicaciéon de este modelo de deaferen-
tacion “natural”, junto a las otras propuestas
de neurorehabilitacion comentadas arriba seran,
seguramente, motivo de intensa investigacion y

posterior aplicacion en humanos en las décadas
por venir. Otros enfoques como la aplicaciéon
de la toxina botulinica y la manipulacién de la
informacién propioceptiva aferente, que se presenta
como resultado de la inmovilizaciéon temporal de un
miembro afectado, originando una de-eferentacién
temporal (22), también son, a la fecha, de sumo
interés, y sus efectos positivos sobre la restauracién
funcional de los pacientes afectados son cada vez
mas significativos, respaldados por la evidencia
cientifica moderna.

Por todo lo anterior, muy seguramente, fue que
Ramon y Cajal consideré que, precisamente, el
sistema nervioso no era algo inmutable y rigido
como se habia considerado para entonces, y
plante6 a las generaciones por venir el desafié de
“...cambiar de alguna forma ese cruel decreto”
(1). La posibilidad de que dichos cambios de
interpretacién, conducta y enfoque de este tipo de
patologias se den, de aqui en adelante en Colombia
donde, por lo menos, medio millén de personas
y sus familias se encuentran afectadas por estos
trastornos neurolégicos (23) es cada vez mas viable,
dados los avances cientificos, tecnologicos y de
recurso humano existente a la fecha en el pais, lo
cual redundarfa en el mejoramiento de la calidad de
vida de dichos grupos sociales afectados por tantos
y tan variados trastornos del movimiento, bien sean
estos hipo, hiper o aquinéticos.
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