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uizd hayas oido hablar de la esclero-

sis multiple y te has preguntado ¢qué

es exactamente esta enfermedad? Pues
bien, la esclerosis multiple (EM) es una enferme-
dad que comienza de forma silenciosa y que poco
a poco provoca desconexiones entre las neuro-
nas del cerebro. No se producen de manera brus-
ca ni al azar, sino que el dafio es resultado de una
agresion prolongada. Es como una guerra que
tiene lugar dentro del cerebro humano, donde
los invasores logran entrar y tomar el control [1].

Para iniciar, es importante recordar que sis-
tema nervioso esta dividido en dos: el sistema
nervioso central (SNC), que incluye al cerebro,
el cerebelo y la médula espinal, y el sistema ner-
vioso periférico (SNP), que incluye a los ganglios
y terminaciones nerviosas distribuidas por todo
el cuerpo. En la EM ambos son afectados, aun-
que en mayor medida el SNC [2].

El cerebro estd formado principalmente por
diversos tipos de neuronas. Las neuronas tie-
nen dos extremos, las dendritas y los axones. La
dendrita de una neurona se conecta con el axén
de la otra, y asi forman hileras de conexiones.
También pueden formar redes, en las que una
dendrita se une con mas de un axon. El contacto
que se genera entre una dendrita y un axon se
llama conexién sinaptica o conexién neuronal,
en la que se liberan neurotransmisores que son
sustancias quimicas que hacen la funcion de
mensajeros (como la dopamina, la serotonina y
otros) [3].

La comunicacion entre las neuronas es in-
creiblemente rapida, con mensajes que pue-
den viajar en milisegundos a través de redes
complejas de cientos y miles de estas células
interconectadas. ¢{Te has preguntado cual es el
secreto detras de una velocidad tan impresio-
nante? La respuesta radica en unas estructuras
conocidas como ndédulos de Ranvier [3].

Imagina que los axones de las neuronas son
como cables cubiertos por una capa protectora
llamada mielina, equivalente al plastico ais-
lante alrededor del cable que lleva la corriente
eléctrica. Dicha capa es rica en lipidos, lo que le
proporciona esta propiedad aislante y logra la
correcta transmision del impulso eléctrico, ade-
mas del caracteristico color blanco de algunas
partes del cerebro [3].

En ciertas partes, esta capa de aislante se inte-
rrumpe y deja al descubierto pequenos espacios,
como si faltara la capa de plastico alrededor del
cable en esos lugares, esos espacios son los lla-
mados ndodulos de Ranvier, que funcionan como
puntos de aceleracion en los cables de las neuro-
nas, porque permiten que las senales eléctricas
en nuestro cuerpo se desplacen a gran velocidad.
A través de estos espacios la sefial eléctrica “sal-
ta” de un nédulo al siguiente en lugar de moverse
lentamente a lo largo de toda la longitud del ca-
ble, lo que hace la comunicacién entre las neuro-
nas mucho mas veloz y eficiente [3].

La desconexion de las neuronas
Las neuronas, los nddulos de Ranvier, la mieli-
nay las conexiones neuronales en conjunto nos
permiten mover las extremidades, ponerse de
pie y mantener el equilibrio; oler, probar, ver,
hablar; tener emociones, aprender cosas nue-
vas, tener conciencia de tu propia existencia y
muchas cosas mas. Con eso en mente, ¢puedes
imaginar qué pasaria si las conexiones neuro-
nales se perdieran y los mensajes no llegaran
adecuadamente a su destino?, ¢si la conexiéon
no ocurriera apropiadamente? Si se danara la
mielina, los nédulos de Ranvier desaparecieran
y los mensajes quimicos se fueran a un abismo...
¢qué seria del cerebro?, o peor aun, ¢y silas neu-
ronas comenzaran a morir irremediablemente
por ese motivo?

-

ENE—24

W
ity

,

SALUD AL DIA




ENE—24

32

la lenta desconexidn de las neuronas

ltiple:

a

.

SALUD AL DIA | Esclerosis m

/
Sistema nervioso central . .
_ Esclerosis muiltiple
Lesion desmielinizante (esclera)
Cuerpo de la neurona
Daiio a la mielina
Nodulo de Ranvier
Terminal del axén Axon Dendritas
.

~

Resumen grafico de los

elementos que participan

en la esclerosis multiple.
Elaboracion propia con

BioRender.com

J

Algo asi sucede en el cerebro de las personas que
tienen EM. En esta enfermedad la capa de mielina
se va lesionando por un proceso que se llama des-
mielinizacién: se pierde la conexidén neuronal, y sin
su capa protectora, muchas neuronas empiezan a
morir[1, 2, 4]. Veamos ahora quiénes son los impli-
cados en la agresion y revelemos la identidad del

principal responsable de tal destruccion.

Sistema inmunolodgico en accion

El sistema inmunologico (SI) es conocido por ser
el encargado de mantener sano y salvo a nuestro
cuerpo de amenazas externas como virus, bacte-
rias, hongos y pardsitos. Sin embargo, ademas de
eso puede detectar y eliminar del cuerpo algunas
células propias que se han transformado en can-
cerigenas, y asi puede evitar que se desarrollen
tumores a partir de nuestras propias células. Para
defendernos de tantos peligros, el SI cuenta con di-
versas armas y estrategias, asi como en la guerra
se tienen tanques, aviones, soldados y arsenales de
armamento. Para ello, contamos con células espe-
cializadas: los linfocitos, los macrofagos y las cé-
lulas natural killer (NK o asesinas naturales), entre
otras; que producen proteinas mensajeras llama-
das citocinas, que incrementan el reclutamien-
to y activan a sus companeras células para unirse
a la batalla. Si bien muchas veces la pelea es con

microbios que logran entrar en nuestro cuerpo,
pueden existir enfrentamientos de célula contra
célula, ya que algunos linfocitos tienen la capaci-
dad de unirse a la célula que representa el peligro
e inducir su muerte directa, otros linfocitos pue-
den producir anticuerpos, que son moléculas que
reconocen al enemigo y se unen a él para inacti-
varlo o marcarlo como un blanco [1, 5].

Debido a la existencia de tales armas mortales,
debe contarse con una estrategia de control interno
pararegularla, dirigirla de manera especifica y dete-
nerla en el momento adecuado para evitar dafios en
los tejidos propios. De otro modo, puedes imaginar
que, entre tanques de guerra y bombas, los civiles,
en este caso las células de nuestro cuerpo, pueden
verse afectados. Sucede que en los pacientes con
EM los sistemas de direccién y de frenado fallan y se
desatan ataques inflamatorios en contra de elemen-
tos propios del cuerpo. Esto aplica para un grupo de
enfermedades conocidas como autoinmunes, en las
que el ST ataca a los propios tejidos, por ejemplo, en
la artritis reumatoide en que se ataca a las protei-
nas que forman el cartilago de las articulaciones, o
en la diabetes tipo 1 en la que se ataca a las células
que producen la insulina y regulan la glucosa en la
sangre, y también en la miastenia gravis en la que
se ataca a los receptores de acetilcolina que hacen
posible la contraccién muscular [5].



¢Te imaginas qué tejido

del cuerpo es atacado

en la esclerosis multiple?

iCorrecto! En la EM, el SI ataca al SNC, en especi-
fico a la mielina que recubre a los axones de las
neuronas. De esta manera, todo el arsenal inmu-
noldgico abre fuego contra el SNC y la lesion del
recubrimiento de las neuronas afecta la funcién
que cumplen en la conexiéon neuronal, por lo que
las personas con esta enfermedad pierden funcio-
nes neuronales. Aunque puede parecer algo dra-
matico y explosivo, la realidad es que ocurre de
manera muy paulatina, los dafios al cerebro tar-
dan muchos anos. Por esta razén la EM, ademas
de ser considerada una enfermedad neurolégica
y autoinmune, es una enfermedad crénico-dege-
nerativa [1, 4].

Por la desmielinizacion se van acabando los
nodulos de Ranvier y se disminuye la velocidad de
conexion neuronal. Después de la exposicion pro-
longada al dano, las neuronas terminan muriendo.
Otro grupo de células propias del SNC, llamadas
astrocitos, incrementan en nimero y tamano for-
mando cicatrices dentro del cerebro, conocidas
como lesiones desmielinizantes o escleras, en
multiples sitios del SNC (de ahi el nombre de la
enfermedad), por ello, los mensajes dejan de lle-
gar[1, 3].

Los sintomas que presentan las personas con
EM son muy variados, y la funcién que se altera de-
pende de la zona del cerebro afectada. Sin embar-
go, algunas de las manifestaciones mas comunes
son: pérdida de equilibrio y de la tensién muscular,
pérdida de la movilidad y con ello la necesidad de
uso de bastdn o silla de ruedas, pérdida de la vision
y cambios bruscos en el estado de &nimo [1].

Aun quedan muchas dudas por resolver: por qué
de pronto se ataca a la mielina propia?, ;qué hace
que se pierda el control de regulacion y la especifi-
cidad? Aunque no conocemos la respuesta concreta
a estas preguntas, las investigaciones indican que
factores como la genética, el sexo, las infecciones
virales, la falta de vitamina D y la obesidad infan-
til podrian provocar la desregulacion del sistema
inmunolégico, que no reconozca correctamente al

cerebro y lo ataque como a un enemigo [4].

Dudas por resolver
Ahora ya sabes qué es la esclerosis multiple.
Gracias a la investigacion se ha logrado conocer
mas a esta enfermedad autoinmune, los estudios
han permitido el desarrollo de medicamentos
que reducen el dafio y permiten a los pacientes
una mejor calidad de vida [1, 2, 4]. Todavia exis-
ten muchas dudas por respondery resulta emo-
cionante y esperanzador contestarlas algun dia.
Algunas de estas preguntas son: ;como logran
las células del SI entrar al SNC? ¢La mielina de
ciertas personas tendrd alguna predisposicién a
ser atacada? ¢Cual es el desencadenante princi-
pal de la enfermedad? ;Si encontraramos dicho
agente podriamos curar o prevenir a la EM?

Y t4, ¢qué otras preguntas tienes acerca de la
esclerosis multiple? @
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