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RESUMEN 

Uno de los traumatismos más frecuentes que se atienden en la clínica es la lesión de 

la médula espinal a nivel torácico. Los efectos que ella produce han sido estudiados desde 

muy diversos puntos de vista, entre los que se encuentran, el morfológico, el conductual y el 

electrofisiológico. Sin embargo poco se conoce sobre el efecto que produce una lesión 

torácica por compresión sobre la actividad refleja de la médula espinal. 

El presente trabajo tiene como objetivo el establecer las posibles alteraciones que 

producen lesiones por compresión de la médula espinal a nivel torácico, sobre la amplitud del 

reflejo monosináptico (RMS) y el reflejo de Hoffman (reflejo H), registrados simultáneamente 

en la rata. 

 Para evaluar el efecto de la lesión espinal torácica por compresión en rata, analizamos 

las respuestas electroneurográficas y electromiográficas provocadas por la estimulación 

selectiva del nervio plantar lateral y registradas en el mismo nervio y en el músculo plantar 

lateral, respectivamente. Asimismo, determinamos el grado de la lesión traumática mediante 

el análisis histológico de la médula espinal torácica y el comportamiento motor de distintos 

grupos de animales control y experimentales.  

 Se utilizaron ratas Wistar adultas (peso: 180-200g); en 7 grupos (n=5): a) Control; b) 3 

grupos con falsa lesión y con distintos períodos post-operación (3, 15 y 30 días) y c) 3 grupos 

experimentales y analizados en distintos días post-lesión (3, 15 y 30 días), las cuales fueron 

anestesiadas con Ketamina (150 mg/kg) previamente a la sesión experimental (ya sea para 

la lesión o para el registro electrofisiológico).  

La lesión por compresión de la médula espinal se realizó mediante la técnica del 

catéter de Fogarty, la cual se considera produce lesiones espinales con mayor grado de 

certidumbre en la rata (Martin et al., 1996). Se emplearon tres métodos de evaluación de la 

actividad motora de la rata (Metz et al., 2000) para establecer el grado de la lesión espinal 

desde el punto de vista del comportamiento motor de los animales, siendo estos: a) Método 

de Basso, Beattie y Bresnahan (BBB; Basso et al., 1995), b) Método de la barra fija o de 

equilibrio (Hicks y D’Amato, 1975) y c) Método del análisis cinemático de la marcha sin 

restricciones (Rossignol, 1996; Luque, et al. 2007). En la fase de registro electrofisiológico, 

se expuso el nervio plantar lateral de la extremidad posterior izquierda y se le aplicaron 

pulsos de corriente de intensidad supra-máxima (3 veces umbral) mediante un par de 

electrodos finos de plata (uno cada 8 segundos). Se utilizó otro par de electrodos para 

registrar el potencial de acción compuesto (PAC) y del RMS en el mismo nervio plantar 

lateral, mientras que las respuestas electromiográficas onda M y reflejo H fueron registradas 
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con un par de electrodos finos insertados en el músculo plantar lateral (entre el 4° y 5° dígitos 

de la pata posterior). 

Los experimentos realizados en el grupo de animales con lesión por compresión de la 

médula espinal, muestran una ligera recuperación en las pruebas de campo abierto (BBB), 

así como en el análisis de las barras de equilibrio a los 15 y 30 días posteriores a la lesión 

con respecto al grupo control. En cuanto al análisis de la caminata, nuestros resultados 

indican que los animales lesionados de 15 y 30 días recuperan su capacidad ambulatoria, 

siendo ésta muy similar a la del grupo control, a pesar de que se manifiesta histológicamente 

una clara lesión en la médula espinal. Los animales con trauma por compresión a los 3 días 

post-lesión pierden toda actividad motora en comparación con los grupos control, tal como 

muestran los tres métodos utilizados. 

 A los 3 días post-lesión, la estimulación del nervio plantar lateral produjo RMS cuya 

amplitud promedio manifestó una clara facilitación (144±17%) mientras que el reflejo H 

presentó una depresión en su amplitud (53±17%), con respecto a los mismos reflejos pero 

registrados en los animales control. En cambio, los RMS y H registrados en animales con 15 

y 30 días post-lesión presentaron una significativa facilitación en su amplitud (RMS: 317±30% 

y 161±21% RH: 190±50% y 400±19%, respectivamente), presentando hiperreflexia con 

respecto a los registrados en los grupos de animales control y de falsa lesión. 

Aunado a lo anterior, los reflejos MS y H variaban considerablemente de amplitud de 

estímulo a estímulo. Sin embargo, las fluctuaciones de amplitud del RMS no mostraron 

correlación lineal con las fluctuaciones de amplitud del reflejo H registradas simultáneamente, 

lo cual sugiere que ambos reflejos están sujetos a mecanismos de variabilidad diferentes, a 

pesar de que ambos eventos son manifestaciones de la actividad del mismo conjunto de 

neuronas motoras en la médula espinal.  

A partir de los resultados obtenidos en este estudio, se propone que el aumento en la 

amplitud del reflejo monosináptico es el resultado de un incremento en la excitabilidad de las 

motoneuronas del músculo plantar lateral, el cual a su vez podría estar asociado a una 

reducción en la entrada sináptica inhibitoria, segmental o descendente, que incide sobre tales 

motoneuronas espinales, mientras que los cambios en la amplitud del reflejo H podrían ser 

resultado de varios procesos, tanto espinales como periféricos (por ejemplo: alteraciones en 

los mecanismos de liberación en la unión neuromuscular). 
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SUMMARY 

One of the most frequent traumatisms that are treated in the clinic is the thoracic level 

lesion of the spinal cord. The effects that it causes have been studied from very diverse points 

of view, including the morphological, behavioral, biochemical, molecular and 

electrophysiological ones, among others. However, little is known about the effect that 

produces a thoracic lesion by compression upon the reflex activity of the spinal cord. 

The aim of the present work is to establish the possible alterations evoked by a severe 

lesion by compression at the spinal thoracic level on the amplitude of the monosinaptic (MSR) 

and H reflexes simultaneously recorded in the rat. 

 To evaluate the effect of the spinal thoracic lesion by compression in rat, we analyzed 

the electroneurographic and electromyographic responses provoked by the selective 

stimulation of the plantar lateral nerve and recorded in the same nerve and in the plantar 

lateral muscle, respectively. Also, we determined the magnitude of the traumatic lesion by 

means of histological analysis of the spinal thoracic region affected (T8) and the motor activity 

of experimental and control animals.  

 Mature Wistar rats (weight: 180-200g) were randomly distributed in 7 groups (n=5 per 

group): a) one group Control; b) 3 sham groups, with different post-operation periods of time 

(3, 15 and 30 days) and c) 3 experimental or lesioned groups, with different post-lesion times 

each (3, 15 and 30 days). Before the experimental session, either for lesioning or for 

electrophysiological recording, the animals were anesthetized with ketamine (150 mg / kg).   

           The lesion by compression of the spinal cord was carried out by means of the Fogarty 

catheter technique, which is considered to produce spinal lesions in the rat with a higher 

degree of certainty (Martin et al., 1996). Also, we use of three methods of evaluation of the 

motor activity of the rat (Metz et al., 2000) to establish the degree of the spinal lesion from the 

standpoint of the animals´ motor behavior: a) by means of the Basso, Beattie and Bresnahan 

method (BBB; Basso et al., 1995); b) by the method of the fixed or balance bar (Hicks and 

D'Amato, 1975); and, c) by the Kinematic analysis of gait without restrictions (Rossignol, 

1996; Luque et al. 2007). Subsequently to the motor tests, the rats were anesthetized and the 

lateral plantar nerve was exposed and stimulated with pulses of electrical current of 

supramaximal intensity (3 times threshold), applied one every 8 seconds and delivery through 

a couple of fine silver wire electrodes, Another couple of electrodes was used to record the 

compound action potential (CAP) and the MSR potential in the same nerve (lateral plantar), 
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while the electromyographical responses, M wave and H reflex were recorded with a couple 

of fine electrodes inserted in the lateral plantar muscle (between the 4th and 5th digits of rear 

paws). 

 In regard of control and sham groups, the animals with trauma by compression lose all 

motor activity at the third post-injury day, as demonstrated by the three motor behavior 

methods used. However, rats with 15 and 30 post-lesion days showed a slight, but consistent, 

recovery of motor activity as determined either by the BBB and equilibrium bars methods. At 

these post-lesion days, injured animals recover their ambulatory capacity similar to that of the 

control and sham groups although a clear lesion is manifested histologically in the thoracic 

spinal cord.  

At 3 post-lesion day, single stimulus pulses applied to the lateral plantar nerve 

produced MSR whose average amplitude showed a clear facilitation (144 ± 17%) while the H-

reflex presented some depression in its amplitude (53 ± 17%) with respect to the reflexes of 

the control animals. In contrast, MSR and H reflexes recorded in animals with 15 and 30 post-

lesion days showed a significant facilitation in amplitude (MSR: 317 ± 30% and 161 ± 21% 

RH: 190 ± 50% and 400 ± 19%, respectively), presenting hyperreflexia, with respect to those 

recorded in control and sham rats. Moreover, MSR and H-reflexes fluctuate considerably in 

amplitude from stimulus to stimulus. However, MSR amplitude fluctuations showed no linear 

correlation with the amplitude fluctuations of the H-reflex, suggesting that both reflexes are 

subjected to different variability mechanisms, although both events are a manifestation of the 

activity of the same set of motor neurons. 

 From the results obtained in this study, we propose that the facilitation in the amplitude 

of the monosynaptic reflex is the result from an increase in the excitability of the lateral plantar 

spinal motoneurons, which in turn could be associated to a reduction in the segmental or 

descending synaptic inhibitory input to motor neurons, while changes in H reflex amplitude 

could result from a combination of several processes, occurring at spinal and peripheral levels 

(e.g., changes in transmitter release mechanisms at the neuromuscular junction). 
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INTRODUCCIÓN 

 Las lesiones neurológicas, y en especial los traumatismos medulares ejemplifican, en 

buena medida, la impotencia y la frustración del hombre ante la incapacidad de restaurar 

tanto la libertad de movimiento como la de sensación pérdidas tras una lesión. Las secuelas 

producidas por éstas, son en momentos inamovibles y perdurables hasta el final de la vida 

del paciente, sin que éste tenga posibilidad de mejora. Es por ello que, desde la ciencia y 

otras disciplinas afines se lucha para mejorar la calidad de vida del paciente con lesión 

medular, ya sea por la rehabilitación e inserción social, o por la búsqueda de terapias que 

permitan la regeneración del sistema nervioso, de tal forma que devuelvan al paciente la 

autonomía perdida tras la lesión. 

 

ANATOMIA FUNCIONAL DE LA MEDULA ESPINAL 

 A lo largo de todo su eje longitudinal, la médula espinal mantiene una organización 

segmentaria, donde cada segmento mantiene un patrón estructural parecido. De este modo, 

de cada segmento espinal surgen bilateralmente un par de fascículos nerviosos (raíces 

espinales) que conectan las estructuras del cuerpo con las neuronas espinales. Los axones 

sensoriales penetran en la médula espinal por las raíces dorsales, mientras que los axones 

motores y autónomos parten de las raíces véntales para inervar la musculatura y los órganos 

internos del cuerpo. Esta conectividad hace que la médula espinal constituya el mayor 

circuito nervioso del cuerpo, a través del cual las señales motoras y sensoriales conectan 

recíprocamente las estructuras del encéfalo con el resto del cuerpo 

 Para poder realizar con éxito su función, la médula espinal requiere en primer lugar de 

una alta especialización morfológica y fisiológica de las células que la componen, y de una 

precisa ordenación histológica de éstas. Por este motivo, la médula está organizada en forma 
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de tractos descendentes y ascendentes compuestos por axones íntimamente 

entremezclados en una malla de células gliales (Suzuki y Raisman, 1992). Una sección 

transversal de la médula espinal muestra un área central, formada por la sustancia gris 

donde se ubican los cuerpos celulares de las neuronas espinales (Fig. 1).  

 

Figura 1. Tractos ascendentes y descendentes en la médula espinal del humano y de la rata (modificado 

de Watson y Harvey, 2009). 

En las astas dorsales se localizan los núcleos de neuronas que intervienen en el 

relevo y procesamiento sensorial, en las regiones intermedias se encuentran las neuronas 

del sistema nervioso autónomo, mientras que en las astas ventrales se ubican las 

interneuronas y las columnas de motoneuronas, que son la última estación de control de los 

comandos motores. La sustancia gris está tangencialmente rodeada de sustancia blanca, la 

cual está compuesta por haces de fibras nerviosas, organizadas formando tractos espinales,  
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que conectan las neuronas espinales con los núcleos neuronales del tronco y de la corteza 

cerebral (Fig. 1). 

Los tractos ascendentes espinales están agrupados según su ubicación en el 

parénquima medular. Así, mientras que por el cordón ventrolateral ascienden los axones que 

cruzan la línea media a nivel de la comisura anterior y finalizan en diversos territorios 

encefálicos contralaterales, los axones que ascienden ipsilateralmente por el cordón posterior 

finalizan mayoritariamente en el bulbo raquídeo (Fig. 1 y 2).  

Las vías del cordón posterior contienen aferencias primarias de las raíces dorsales y 

axones de neuronas espinales. Las primeras forman la vía directa de los cordones 

posteriores que acaban en los núcleos gracilis y cuneado (Fig. 1). Desde aquí se proyectan 

axones al tálamo, en donde hacen relevo para finalizar en la corteza somatosensorial (Fig. 

2). Por esta vía se transmite información propioceptiva, así como la implicada en 

procesamientos complejos como la discriminación táctil entre dos puntos, la vibración o la 

intensidad de la presión. Las fibras que proceden de las neuronas propio-espinales forman la 

vía postsináptica del cordón posterior, y sus axones hacen contacto sináptico con los núcleos 

del tálamo. Por esta vía se procesa información propioceptiva y táctil (Armengol 1999, Kelly 

1985, Martin 1998, Tracey 1995). De acuerdo a su área de terminación, los tractos en el 

cordón ventrolateral se agrupan en tres sistemas: los espino-talámicos, que desembocan en 

el tálamo, los espino-reticulares que finalizan en la formación reticular y los espino-

cerebelosos que terminan en el cerebelo y en núcleos relacionados con él (Fig. 2). 
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Figura 2. Principales tractos ascendentes en el Sistema Nervioso del humano 

Los dos primeros tractos conducen sensibilidad termoalgésica, táctil y de presión, 

mientras que los últimos transmiten información propioceptiva.  

Los tractos descendentes filogenéticamente más antiguos constituyen el sistema 

descendente medial, el cual está compuesto por neuronas del tronco del encéfalo que 

proyectan sus axones ipsilateralmente por los funículos ventrales y ventrolaterales para 

efectuar sinápsis con las interneuronas y motoneuronas espinales situadas en la porción más 

medial de las astas ventrales. A este sistema pertenecen los tractos vestibuloespinal, 

reticuloespinal y tectoespinal (Fig. 3 A y B para el humano), los cuales ejercen distintas 

acciones sinápticas sobre las motoneuronas espinales.   

Los haces rubro-espinal y retículo-espinal (proveniente de la médula oblonga) excitan 

las motoneuronas flexoras e inhiben las motoneuronas extensoras, mientras que los haces 

retículo-espinal pontino y los vestíbulo-espinales excitan las motoneuronas extensoras e 

inhiben las motoneuronas flexoras (Schmidt, 1983).   
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Figura 3. Diagramas de los tractos descendentes (A) retículo-espinales, (B) vestíbulo-espinales y (C) 

cortico-espinales en el Sistema Nervioso del humano. 

 

El tracto tectoespinal se origina en los mamíferos de células en el colículo superior y 

proyectan a la médula espinal cervical (Nyberg-Hansen, 1964). Este tracto se encuentra 

involucrado primariamente en el control de los movimientos de la cabeza y del cuello.  

La delicada y organizada interacción de las acciones sinápticas de los tractos 

descendentes sobre las interneuronas y motoneuronas espinales da como resultado el 

mantenimiento básico de la postura y el equilibrio en los individuos. 

En cambio, el control fino de los movimientos, sobre todo el de los dígitos de las 

extremidades, está regulado por los tractos filogenéticamente más modernos que son el haz 

rubroespinal y los haces corticoespinales (Fig. 3 B), los cuales forman el sistema lateral 

(Kuypers, 1981). El tracto rubroespinal está formado por los axones de las neuronas del 

núcleo rojo del tronco encefálico, los cuales decusan y descienden contra lateralmente por el 

funículo lateral para hacer sinápsis directa o indirectamente con las motoneuronas más 
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lateralizadas de las astas ventrales. En cambio, el tracto corticoespinal se encuentra 

compuesto por los axones proyectados por las células piramidales de la V capa de la corteza 

motora. Una rama de éstos decusa en el tronco del encéfalo y desciende por la parte más 

dorsal del funículo lateral para realizar sinapsis con los núcleos motores espinales, mientras 

que, una porción más pequeña desciende ipsilateralmente por el cordón ventral de la médula 

espinal en el humano (Fig. 1A y Fig. 3C). Aunque esta distribución estructural es compartida 

por todos los mamíferos, existen pequeñas diferencias anatómicas características de cada 

grupo. La más notoria es, por ejemplo, que a diferencia de los humanos, en los roedores el 

tracto corticoespinal desciende por la parte más ventral del funículo dorsal (Bret al., 1997; 

Fig. 4). 

 A pesar de que la estructura y función de los circuitos espinales son similares en los 

diferentes grupos de animales, la propia historia natural de cada grupo, ha forjado diferencias 

importantes entre ellos. En este sentido, a lo largo de la evolución, los seres vivos han ido 

modificando y perfeccionando las propiedades de los componentes del Sistema Nervioso 

Central (SNC), adecuándolos de la mejor manera posible a las exigencias y al control del 

medio ambiente donde viven. Dado que el hábitat de los grupos zoológicos más antiguos fue 

el medio marino, no necesitaron del desarrollo de complejas extremidades para la ejecución 

de los movimientos, por lo que el control motor se limitó a movimientos sencillos, modulados 

fácilmente por los núcleos del tronco del encéfalo. En cambio, la colonización del medio 

terrestre, y la subsiguiente aparición de las extremidades, requirió del desarrollo de nuevas 

estructuras encefálicas que pudieran integrar eficazmente los nuevos comandos motores 

necesarios para la locomoción, y ésta fue la causa de la aparición del sistema descendente 

lateral, básicamente del tracto rubro espinal. La evolución siguió su curso, y los animales 

terrestres desarrollaron maniobras motoras más complejas, que requirieron un 
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procesamiento sensori-motor más refinado. Por este motivo, la corteza cerebral y las 

estructuras emparentadas con ella adquirieron mayor relevancia. El aumento de la superficie 

neural y de las conexiones sinápticas permitió la elaboración de comandos más complicados 

y de un aumento en el control fino de las extremidades (Holstege, 1995). Lo anterior se ve 

reflejado en el incremento de la proyección de los tractos cortico-espinales en distintos 

grupos filogenéticos de vertebrados terrestres. En los roedores (por ejemplo: la zarigüeya o 

la rata), la proyección del haz cortico-espinal discurre por las columnas dorsales, por debajo 

de los fascículos gracilis y cuneado, mientras que en los felinos (como el gato), el tracto 

cortico-espinal es poco profuso y se localiza en el cuadrante dorsolateral de la médula 

espinal (Fig. 4). En cambio, el haz cortico-espinal en los primates (Mono Rhesus, Chimpance 

y hombre) es muy profuso y abarca la mayor parte de los cordones laterales de la médula 

espinal (Fig. 4).   

 

Figura 4. Tractos cortico-espinales en la médula espinal de distintas especies de vertebrados terrestres 
(modificado de Watson y Harvey, 2009). 
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Es por ello que, en las especies animales más avanzadas, como los primates o los 

humanos, recaiga sobre la corteza motora y el tracto corticoespinal un papel imprescindible 

para la locomoción y la generación de movimientos voluntarios, mucho más relevante que el 

de cualquier otro núcleo y tracto espinal motor. Prueba de ello es que lesiones leves del 

tracto corticoespinal provocan paraplejia o tetraplejia (Nathan, 1994). 

En los mamíferos más antiguos, el control de la locomoción recae en estructuras del 

tronco cerebral (correspondientes a la región mesencefálica locomotora), por lo que lesiones 

del tracto corticoespinal o rubroespinal provocan déficits motores ligeros (Schucht et al., 

2002), mientras que la paraplejia o tetraplejia se consigue mediante la afectación de las vías 

del sistema medial. 

Además, las vías descendentes de los roedores y especies animales emparentadas 

presentan una gran plasticidad, debido a que si se provocan lesiones espinales en las que 

tan sólo se preserva un 5% del parénquima ventral medular, los animales mantienen sus 

habilidades locomotoras (Fehlings y Tator, 1995). En cambio, la capacidad de recuperación 

y/o mantenimiento de las funciones motoras después de una lesión espinal en mamíferos 

más modernos se ve notoriamente reducida, siendo en los primates donde se presentan 

mayores déficits motores ante traumatismos espinales (Majczynski y Slawinska, 2007). 

 Por último, hay que remarcar que la visión actual de la médula espinal ha dejado de 

ser la de una compleja red de soporte para el desarrollo de reflejos involuntarios y para la 

transmisión de información, sino que se entiende como un conjunto de núcleos y vías 

nerviosas que, aunque anatómicamente no estén localizados en el encéfalo, desempeñan 

funciones complejas destinadas al diseño, control y modulación sensori-motora (Bizzi et al., 

2000, Wolpaw y Tennissen, 2001, Raintenau y Schwab, 2001). Por lo anterior, es de resaltar 

que cualquier manipulación o traumatismo que presente la médula espinal causará 
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alteraciones de consideración en la actividad neuronal de la misma, así como en la 

realización de diversas pautas motoras, tales como el mantenimiento de la postura, el 

equilibrio y la locomoción, entre otras. 

 

LESIÓN TRAUMÁTICA DE LA MÉDULA ESPINAL 

 La lesión traumática de la médula espinal es un problema de salud pública y 

constituye uno de los problemas más importantes en Rehabilitación. En la mayoría de los 

casos afecta a la población joven, en edad económicamente activa (de 20 a 35 años), 

causando profundos efectos económicos, físicos y emocionales, por las secuelas 

permanentes y discapacidades, que obliga a los que la sufren a cambiar radicalmente de 

vida, aparte del costo asistencial y social que produce. 

 Las causas son diversas: las lesiones traumáticas constituyen entre el 70% y el 81.5% 

y su impacto se ha visto incrementado en los últimos años debido a la incidencia creciente de 

lesión medular como consecuencia de accidentes automovilísticos (Mazaira, et. al. 1997), 

alcanzando esta causa el 52.4% de todas las lesiones medulares (Mazaira, et. al. 1997), sin 

dejar a un lado las lesiones relacionadas con actos de violencia, que a menudo, involucran 

armas de fuego y armas blancas; accidentes deportivos; caídas y accidentes laborales. Entre 

las causas no traumáticas, se encuentran las de origen tumoral, infecciosa o por accidentes 

vasculares. 

 Los datos sobre incidencia de lesión medular son muy variables, dependiendo del país 

y del autor que los reporte. En Estados Unidos se ha calculado entre 10,000 y 12,000 casos 

nuevos de lesión medular al año (Fehlings y Tator, 1999), entre 30 y 32.1 por millón de 

habitantes (DeVivo, et. al. 1980; Kraus, et. al. 1975), y si se cuentan las víctimas que mueren 

antes de llegar al hospital la cifra alcanza hasta el 43 o 55 casos por millón de habitantes 
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(Surkin, et. al. 2000). En Europa, la incidencia oscila entre 10 y 20 por millón de habitantes 

(Mazaira, et. al. 1997). En México se ha informado que la incidencia anual de traumatismos 

medulares en el Distrito Federal es de aproximadamente 18.1 casos por millón de habitantes 

(Pardini, 1998; Salud Pública Méx, 2007). 

 En cuanto a la edad, es más frecuente en varones jóvenes de entre 15 y 20 años de 

edad, siendo la edad media 29.7 años y la mediana 25 años (Mazaira, et. al. 1997; Stover y 

Fine, 1986; 1987). 

 

PARAPLEJIA Y TETRAPLEJIA 

 La Lesión medular consiste en la separación total o parcial de una parte del cordón 

espinal del resto del Sistema Nervioso Central (SNC). La porción de médula aislada puede 

funcionar de modo independiente y responder de manera refleja a los estímulos que le 

llegan. 

 La American Spinal Injury Association (ASIA) define Paraplejia como “término que se 

refiere al déficit o pérdida de función motora y/o sensitiva en los segmentos torácicos, 

lumbares o sacros de la médula espinal (pero no cervicales), secundarios al daño de los 

elementos neurales del canal raquídeo. En la paraplejia, la función de los brazos está 

preservada, pero dependiendo del nivel de lesión, el tronco, piernas y órganos pélvicos 

estarán implicados. El término también se refiere a las lesiones de cola de caballo y cono 

medular, pero no a lesiones del plexo lumbosacro o de nervios periféricos fuera del canal 

neural” (ASIA, American Spinal Injury Association, 1992). 

 También se define a la Tetraplejia como “la pérdida de función motora y /o sensitiva 

en los segmentos cervicales de la médula espinal, que ocasiona un déficit funcional en los 

brazos, tronco, piernas y órganos pélvicos. No incluye lesiones del plexo braquial ni de los 

nervios periféricos fuera del canal medular”. 
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Etiología de la lesión medular. 

Las causas de la lesión medular son las siguientes: 

a) Congénitas: Mielomeningocele. 

b) Infecciosas: Mielitis víricas o bacterianas. 

c) Inflamatorias: Esclerosis en placas. 

d) Vasculares: Trombosis arterial o hemorragia. 

e) Tumorales: Metástasis vertebro-medulares, glioblastoma, ependimoma, etc. 

f) Traumáticas: contusión, compresión, sección total o parcial. Son las más frecuentes. 

 

CUADRO CLINICO 

 Clínicamente y de manera tradicional, se han clasificado a las lesiones espinales de 

acuerdo al nivel segmental en donde se ocurren. A partir de evidencia clínica, relativa a la 

ausencia de funciones motoras y/o sensoriales, de la magnitud de la lesión en el plano 

transversal, de la extensión de la lesión en sentido longitudinal y la velocidad a la que ésta se 

produzca, las lesiones se agrupan de acuerdo a: 

1) Altura de la lesión: Cuanto más alta sea la lesión, mayor número de metámeras estarán 

afectadas y más grave será el cuadro clínico. Si se afecta la médula cervical se llama 

tetraparesia o tetraplejia, si es la médula dorsal o lumbar se llama paraparesia, paraplejia o 

lesiones de cola de caballo. 

2) Intensidad de la lesión en el plano transversal: 

• Lesión completa. No hay funcionalidad por debajo del nivel de la lesión. Los 

movimientos voluntarios así como la sensibilidad no son posibles. Las lesiones 

completas son siempre bilaterales, es decir, ambos lados del cuerpo se ven afectados 

del mismo modo. 
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• Lesión incompleta. El paciente con lesión incompleta podría tener algo de sensibilidad 

cutánea por debajo del nivel de la lesión. Las lesiones incompletas son variables, una 

persona con este tipo de lesión podría ser capaz de mover más un miembro que otro, 

sentir algunas partes del cuerpo que no pueden mover o quizás, podrían tener más 

funcionalidad en una parte del cuerpo que en otras. 

3) Extensión de la lesión en sentido longitudinal. La sección medular nunca es limpia 

como si estuviera causada por un bisturí, sino que tiene una forma irregular, más o menos 

fusiforme. Los segmentos medulares que la presentan están destruidos o necróticos y no 

presentan actividad refleja al estar lesionada la neurona motora inferior y las vías aferentes 

del asta posterior. 

4) Velocidad a la que se produce la lesión. Puede modificarse la fase del “choque espinal” 

que no aparece en lesiones lentas y progresivas. (Guttmann, 1969). 

 La columna vertebral recibe la influencia de cuatro vectores de fuerza, los cuales son: 

flexión, extensión, rotación y compresión (Schwab y Bartholdi, 1996). En la mayoría de los 

casos, la lesión de la columna vertebral ocurre por una combinación de las fuerzas 

actuantes, por ejemplo, la combinación de rotación y flexión o extensión. Tales lesiones son 

particularmente frecuentes en la región cervical (Ikata et. al., 1989; Sypert, 1990). El patrón 

específico de la patología de la médula espinal resulta de los diferentes mecanismos o 

fuerzas, además del nivel anatómico específico en donde éstas se aplican. 

 

PROCEDIMIENTOS EXPERIMENTALES PARA EL ESTUDIO DE LAS LESIONES 

TRAUMÁTICAS DE LA MÉDULA ESPINAL. 

 El conocimiento de la fisiopatología medular, así como el de las posibles terapias 

promotoras de la neuroprotección y regeneración de las neuronas centrales, se debe en gran 

medida al desarrollo de modelos experimentales con animales de laboratorio, que mimetizan 
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los efectos agudos y a largo plazo del traumatismo medular humano, así como la plasticidad 

de la médula espinal. 

 No obstante, el diseño de un modelo experimental de lesión medular en animales que 

sean clínicamente relevantes es difícil. En gran parte se debe a que a lo largo de la evolución 

de la lesión intervienen un gran número de factores, y es muy complejo tenerlos todos 

plenamente controlados (Martinez y Marcillo, 1995). En consecuencia, factores como la 

anestesia, la laminectomía vertebral, la especie experimental, el procedimiento quirúrgico o 

las fuerzas generadoras de la lesión pueden hacer variar enormemente la respuesta del 

animal y dificultar la exploración de los resultados a humanos. 

 A pesar de estas dificultades, existen diversos modelos experimentales de lesión 

traumática que se clasifican y diferencian en función de la naturaleza causante de la lesión. 

De este modo, nos encontramos con modelos por contusión, donde un peso genera una 

fuerza compresiva aguda sobre la médula espinal; modelos por compresión, donde la fuerza 

es aplicada durante un cierto periodo de tiempo y modelos por sección o hemisección, donde 

se secciona parcial o totalmente el área transversal de la médula espinal, y también lesiones 

vasculares donde se desencadenan los procesos post-traumáticos de isquemia tisular. 

 

MODELOS POR CONTUSIÓN  

 Las fracturas de los cuerpos vertebrales o la luxación de las vértebras conducen a la 

concusión, contusión o laceración de la médula espinal.  En el sentido más estricto del 

término, una concusión es un estado de depresión funcional transitorio de la médula sin 

daños anatómicos, mientras que la contusión involucra cambios anatómicos definitivos y la 

probabilidad de déficit permanente (Schwab y Bartholdi, 1996).  

 La mayoría de las lesiones en la médula espinal humana resultan de contusión aguda 

debido al desplazamiento del hueso o del disco de las vértebras durante una dislocación por 
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fractura o fractura por impacto de la columna vertebral (Bohlman y Ducker, 1992; Hughes, 

1974; Kakulas y Taylor, 1992) 

 Las lesiones por compresión aguda o contusión, son aquellas en las que se aplica una 

fuerza sobre la médula espinal durante un instante de tiempo, provocando la alteración 

mecánica del tejido nervioso, seguida de déficits morfológicos y funcionales. 

 El uso de modelos de compresión en el estudio de lesiones de la médula espinal se 

remonta al inicio del siglo pasado, cuando Allen (1911) introdujo el primer modelo 

experimental que producía una lesión cuantificable y reproducible. Ésta consistía en dejar 

caer una masa, de peso conocido, a través de un tubo de longitud conocida, sobre la médula 

torácica expuesta del animal (Allen, 1911). A este modelo se le llamó “weight-drop” o caída 

de peso. La severidad de la lesión producida podía ser fácilmente cuantificada por medio de 

la variación del peso o de la altura desde donde se liberara. 

 Desde su invención, la técnica de la caída de peso ha sido criticada, modificada y 

mejorada reiteradamente por numerosos investigadores, y es en la actualidad el 

procedimiento de contusión más utilizado. En modificaciones posteriores se acopló un 

dispositivo sobre la médula espinal (Freeman-Wright, 1953) y posteriormente se aplicaron 

sensores electrónicos que permitían calcular la energía liberada por el peso al caer (Molt, 

et.al. 1978). Subsecuentemente se utilizaron materiales magnéticos que evitaban el rebote 

del proyectil y la secuencia de repetidas compresiones después de la principal (Ford, et al; 

1983). En la actualidad, la mayoría de laboratorios utilizan el modelo de contusión 

estandarizado por la Ohio State University (Bresnahan et al. 1987) o por la New York 

University (Basso et al. 1996a). El primero consiste en dejar caer un peso desde una altura 

determinada por el interior de un cilindro. Tras la caída, el peso comprime directamente la 

médula espinal expuesta. Por medio del empleo de un aparato de medida se calcula 

indirectamente la velocidad y la compresión ejercida sobre la médula espinal, lo que permite 
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cuantificar el grado de lesión (Gruner, 1992). El segundo modelo se basa en el recurso de un 

dispositivo electromecánico transductor de fuerza colocado sobre la superficie de la médula 

espinal expuesta. Cuando el experimentador da la señal, el dispositivo se desplaza unos 

milímetros por debajo de la posición inicial, produciendo una contusión instantánea de la 

médula espinal. En este modelo no hay una caída de peso sino que se gradúa el 

desplazamiento del transductor (Stokes, 1992). 

Los modelos de contusión son en la actualidad los más utilizados ya que, entre varios 

motivos fueron escogidos para desarrollar los programas del Nacional Acute Spinal Cord 

Injury Study (NASCIS) (Basso et al; 1996b) El impacto del proyectil sobre la médula espinal 

genera una cavidad necrótica central que se extiende tanto radialmente como a lo largo del 

eje rostrocaudal. Esta cavidad está envuelta por tejido gliótico, y en su interior se encuentran 

tanto restos celulares como leucocitos (Bresnahan et al; 1987). Estudios recientes han 

confirmado que la lesión ejercida por el modelo de contusión es la que más se asemeja los 

traumatismos medulares en humanos (Metz et al; 2000). SI embargo no está exento de 

críticas, sobretodo por ser un modelo que presenta una gran variabilidad entre animales, y 

porque durante mucho tiempo se han cuestionado si la lesión que producía era puramente 

debida a la distorsión tisular o si además desataba las lesiones secundarias medulares 

(Chehrazi et al; 1989). 

 

MODELOS POR COMPRESIÓN 

 La compresión medular resulta de un trauma leve, moderado o agudo que ocurre de 

manera instantánea por opresión o aplastamiento de la médula espinal, y en el cual se 

presenta una pérdida incompleta y transitoria de las funciones medulares.  

 Los modelos de compresión son aquellos en los que se aplica una fuerza sobre la 

médula espinal de forma continua o persistente a lo largo de un intervalo de tiempo. El 
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modelo original fue descrito por Tarlov (1953) y Martin y colaboradores (1992) para la rata, el 

cual se basa en las lesiones por compresión producidas al inflar un microbalón (Cateter 

Fogarty), con presión y volumen controlados, en el espacio epidural a intervalos de tiempo 

conocidos. En general, las lesiones por compresión con globo en animales experimentales 

favorecen la comparación con lesiones espinales en el humano, aunque periodos largos de 

la compresión pueden resultar en una recuperación funcional limitada y un extenso daño 

anatómico. (Carlson et al, 2003). 

 En 1978 Rivlin y Tator describen el “modelo por compresión de fragmento”. En este 

modelo se comprime la médula espinal mediante un clip de aneurisma, modificado para 

periodos de tiempo variables o de la fuerza aplicada por el clip (Rivlin y Tator 1978, Joshi y 

Fehlings 2002a, 2002b). Se considera que la fuerza compresiva aplicada al cordón espinal 

por este método es el modelo más representativo de la lesión humana ya que el ajuste de la 

fuerza de cierre del clip y la duración de la compresión produce diferentes grados de daño 

tisular (Fehlings y Tator, 1995). También se han desarrollado modelos en los que se 

mantiene un peso durante un determinado periodo de tiempo sobre la médula espinal 

expuesta (Gledhill, 1973). 

Los modelos de compresión, tanto el clip de aneurisma como los balones inflables, 

presentan dos inconvenientes principales. En primer lugar, ambos métodos requieren un 

abordaje quirúrgico más complejo de la médula espinal que únicamente la laminectomía, ya 

sea para introducir los balones en el interior del canal vertebral o para colocar parte del clip 

compresor en la zona ventral de la médula espinal, y en segundo lugar, por el 

desconocimiento de la presión real ejercida sobre la médula, ya que parte de la presión es 

amortiguada por las propias paredes de la columna vertebral (Taoka y Okajima, 1998). 
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MODELOS POR SECCIÓN 

- Sección completa 

 En algunos casos, los traumas severos como marcadas dislocaciones por fractura, 

producidos por cuerpos extraños que atraviesan el canal vertebral, resultan en laceración o 

sección de la médula espinal. La sección espinal es común en la clínica humana, como 

consecuencia de accidentes y agresiones. Al seccionar la médula espinal se pierden 

transitoriamente los reflejos segmentarios (“choque espinal”) y el tono muscular, tanto del 

músculo estriado como del liso. La duración del choque espinal es diferente en las distintas 

especies animales y está relacionada con el grado de desarrollo de los hemisferios 

cerebrales; por ejemplo, el choque espinal dura unos minutos en la rana y varios meses en el 

humano. En este último, el choque espinal se caracteriza principalmente por parálisis 

fláccida, arreflexia, incapacidad para evacuar tanto la vejiga como el colon e hipotensión. 

(Bach y Rita, 1993). 

 Las lesiones por sección permiten realizar la disrupción de tractos espinales 

concretos, generando una lesión nítida y bien localizada. Como en la mayoría de las lesiones 

experimentales, se requiere de un procedimiento previo que consiste en la exposición de la 

médula espinal mediante cirugía (laminectomía) para posteriormente producir la sección 

espinal con una cuchilla, bisturí o tijeras.  

Para la sección de la médula espinal se han desarrollado algunos procedimientos 

alternativos, tal como el uso del rayo láser, el cual permite la sección de la médula espinal sin 

necesidad de realizar laminectomía vertebral alguna. En este caso, la energía del láser es 

capaz de atravesar el tejido óseo y muscular y dañar exclusivamente el parénquima medular, 

siendo la sección más nítida que la producida con bisturí (de la Torre, 1984). 
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- Sección incompleta 

 El daño medular parcial, también conocido como hemisección medular, ocurre con 

menor frecuencia que otros tipos de lesión medular. En este se presenta el daño de la mitad 

de la médula con respecto a la otra mitad, presentándose una notable parálisis motora, así 

como la pérdida de la sensación de posición y de la propiocepción ipsilateral, y 

contralateralmente, la pérdida de la sensibilidad térmica y dolorosa. Este tipo de lesión es la 

que tiene un mejor pronóstico para los pacientes, ya que éstos recuperarían hasta un 90% de 

la marcha y el control de sus esfínteres. 

 

MODELOS POR LESIÓN VASCULAR 

 A diferencia de los modelos de contusión, compresión o sección, las lesiones 

vasculares no producen una distorsión mecánica del tejido medular. Es por ello que las 

lesiones puramente isquémicas producen cambios bioquímicos, morfológicos y funcionales 

diferentes a los producidos por lesiones mecánicas. Existen diversos procedimientos para 

generar la isquemia medular: se puede conseguir por medio de la obstrucción de la vena 

posterior, por la inyección de polímeros, por la obstrucción de la aorta torácica con clips de 

aneurisma o por la obstrucción de los capilares medulares por medio de agentes 

coagulantes. En esta última aproximación se engloban las lesiones fotoquímicas, 

desarrolladas originalmente por Watson y colaboradores, primero en el cerebro y después en 

la médula espinal (Watson et al; 1985, 1986, Prado et al; 1987). 

 Conjuntamente con cualquiera de estos métodos de lesión se han utilizado diversas 

escalas para evaluar en el humano o en diversos animales la recuperación conductual 

(sensibilidad y movilidad), como es el caso de la escala de ASIA (American Spinal Injury 

Association, 1996) para el humano, la cual evalúa: nivel neurológico, nivel sensitivo, nivel 

motor (lados izquierdo y derecho) y zonas de preservación parcial, mientras que en animales 
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el puntaje de la escala BBB de locomoción en campo abierto (Basso et al, 1995; ver anexo 2) 

está siendo ampliamente utilizada, en conjunto con otros métodos (Barra estrecha, 

Cinemática de la marcha, etc.) para evaluar la recuperación de la función motora (Metz et al., 

2000). 

 

TRASTORNOS PRODUCIDOS POR LESIONES ESPINALES 

 Los trastornos que se producen tras una lesión medular dependen de las estructuras 

medulares afectadas: trastornos motores (parálisis flácida y espástica), de la sensibilidad 

(disestesias y parestesias), trastornos vegetativos (vesicales, gastrointestinales, sexuales, 

vasomotores) y de termorregulación.  

 

TRASTORNOS DE LA FUNCIÓN MOTORA 

 Los trastornos de la función motora dependen de la lesión de las vías descendentes 

(piramidales o extrapiramidales) o de las motoneuronas y dan lugar a una parálisis muscular. 

Aunque ambas lesiones pueden coincidir, la parálisis muscular puede ser de dos tipos: 

A. Parálisis Flácida. Los músculos inervados por las metámeras en las que se han destruido 

las motoneuronas muestran desde el principio los signos clásicos de las parálisis de neurona 

motora periférica (flacidez, arreflexia, atrofia y los signos eléctricos típicos de denervación), la 

cual conduce posteriormente a una atrofia por desuso. 

B. Parálisis Espástica. Los músculos inervados por la porción medular que está por debajo 

de la lesión y por tanto separada de los centros superiores se pueden contraer de forma 

refleja ante diversos estímulos aunque estas contracciones no son voluntarias. Se podría 

considerar que no existe atrofia por desnervación (sólo atrofia por desuso) debido a que las 
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motoneuronas de la cuales dependen los músculos, trófica y funcionalmente, aún se 

encuentran presentes. 

 

TRASTORNOS DE LA SENSIBILIDAD 

 En la lesión medular completa y por debajo de la lesión, se produce la abolición de la 

sensibilidad en todas sus modalidades, al quedar interrumpidas todas las vías ascendentes o 

sensitivas que conducen los impulsos aferentes desde la periferia hasta el tálamo y la 

corteza. 

 A la médula aislada le pueden llegar diversos estímulos por las raíces posteriores, que 

pueden provocar respuestas variadas, no conscientes debido a que no llegan a la corteza 

cerebral. No obstante, se presentan algunos mecanismos de compensación de la 

sensibilidad propioceptiva, tales como aquellos empleados por determinados músculos, cuya 

inervación metamérica es alta, quedando por arriba de la lesión, pero cuyas inserciones se 

extienden por debajo del nivel metamérico de ésta. 

 

TRASTORNOS VEGETATIVOS 

 Al producirse una lesión medular, se afecta también el sistema nervioso vegetativo, 

por destrucción de los centros vegetativos medulares o de los haces que los regulan, 

procedentes de los centros supraespinales. Por ello se afectan todos los órganos cuyo 

funcionamiento depende del sistema nervioso vegetativo. Los trastornos más importantes y 

más relevantes para el lesionado medular son los de las funciones vesical, gastrointestinal, 

sexual, del control vasomotor y de la termorregulación. 
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CARACTERÍSTICAS DE LA LESIÓN TRAUMÁTICA 

 A partir de estudios experimentales y de observaciones clínicas se ha establecido una 

secuencia dinámica en el desarrollo de la lesión medular, en la que se pueden distinguir dos 

fases concomitantes y consecutivas en el tiempo. El propio traumatismo sobre la médula 

espinal constituye la lesión primaria. Esta fase es la responsable de producir la lesión. Se 

caracteriza por ser un proceso accidental y no modulable, y el daño que produce es la 

consecuencia inmediata de su acción. A partir de la afectación tisular producida por la lesión 

primaria se desarrolla la lesión secundaria, durante la cual se desata un conjunto de sucesos 

bioquímicos que conllevan la expansión de la lesión y a un aumento de la afectación tisular y 

funcional (Tator y Fehlings, 1991). Además, investigaciones recientes indican que los déficit 

producidos por una lesión son mayoritariamente generados por los mecanismos de la lesión 

secundaria. A diferencia de la lesión primaria, se ha evidenciado que estos eventos 

moleculares que la componen son farmacológicamente modulables, por lo que cualquier 

actuación que reduzca su desarrollo repercutirá en una disminución de la severidad de la 

lesión (Schwab y Bartholdi, 1996). 

 

DAÑO PRIMARIO Y SECUNDARIO 

 Producido el trauma en la médula espinal, algunas neuronas mueren y otras inician un 

proceso de degeneración (Selzer ME, 1998). Ante estas pérdidas, el Sistema Nervioso 

intenta realizar cambios plásticos, cuyo objetivo son los de mantener o reemplazar una 

función; éstos cambios son de índole fisiológica, anatómica y/o conductual, no son 

independientes sino que se construyen uno sobre el otro (Selzer, 1998). La lesión medular 

provoca cambios moleculares y celulares que conducen en muchas circunstancias a un daño 

neurológico permanente, que se traducen en alteraciones de sus funciones. 
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 Dos eventos se suceden para la producción de dicha lesión: el daño primario y el 

secundario, ambos eventos tienen una misma consecuencia final, la muerte de neuronas y 

de células gliales (astrocitos y oligodendrocitos) (Selzer, 1998; Amar y Levy, 1999). 

- Lesión primaria 

 El daño primario es producido por la cinemática del traumatismo directo, donde se 

ponen en juego fuerzas de compresión y tracción (McDonald JW, Sadowsky C, 2002). Los 

desplazamientos óseos y/o ligamentarios dentro del canal medular, como productos del 

impacto traumático, generan un daño compresivo provocando edema y hemorragias (Fig. 5). 

 

 

Figura 5. Lesiones primaria y secundaria producidas por traumatismos medulares (ver texto) 

 La presencia de fuerzas distractoras en flexión, extensión y rotación vertebral, con o 

sin luxación, pueden resultar en el alargamiento y/o corte de elementos neurales y 

vasculares, generando daño neurológico, no sólo durante el traumatismo inicial, sino también 

crónicamente, secundario a deformaciones persistentes (Amar y Levy, 1999; Sandler y Tator, 

1976) por inestabilidad mecánica, generadora de tensiones dentro de los tractos axonales y 

de constricción de los vasos sanguíneos intramedulares (Hayes, et. al. 1991). 
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El trauma mecánico, de magnitud variable, se expresa en una lesión tisular que 

incluye a componentes neurales centrales y periféricos, vasos sanguíneos, disrupción axonal 

y ruptura de membranas celulares con liberación de electrolitos, metabólitos y lisosomas de 

los tejidos dañados, es un proceso pasivo que se produce en cascada y es inmediato al 

trauma inicial (Selzer, 1998; Amar y Levy, 1999; McDonald y Sadowsky, 2002). A los pocos 

minutos, se suceden microhemorragias por ruptura de las vénulas postcapilares, o de las 

arteriolas sulcales, y se extienden axial y radialmente a las pocas horas (McDonald y 

Sadowsky, 2002; Anthes, et. al, 1996; Sandler y Tator, 1976). 

 De inmediato la médula espinal tiende a ocupar todo el diámetro del canal espinal, 

abultando y comprimiendo el sitio de la lesión provocando edema y aumento de la presión 

intersticial (McDonald y Sadowsky, 2002). 

 El aumento de la presión intersticial disminuye aún más el flujo sanguíneo medular, 

generando hipoxia peri-lesional, creando una zona de penumbra. En la zona de penumbra 

las neuronas comprometidas podrán ser rescatadas, dependiendo del tiempo de exposición a 

la isquemia, con medidas que mejoren la perfusión. Si el daño es poco severo, el sangrado 

cesará en pocos minutos, a partir de lo cual comenzará la acción de los macrófagos, 

conformándose una cicatriz glial (Selzer, 1998; Amar y Levy, 1999; Anthes, et. al, 1996; 

Sandler y Tator, 1976). 

 Casi simultáneamente sobreviene el choque neurogénico medular, muchas veces 

complicado con choque hipovolémico general, agravando la isquemia tisular. El choque 

neurogénico está relacionado a un brusco bloqueo de la conducción nerviosa, debido a la 

salida de iones K+ de la célula, producto de la inestabilidad de su membrana. La restauración 

del equilibrio electrolítico con fluidos y estabilizadores de membrana (metilprednisolona, 

gangliósidos GM1) atenuarán las consecuencias del mismo. 
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 La isquemia generada por la liberación de tóxicos químicos y electrolitos provenientes 

de la disrupción de las membranas neurales da comienzo al daño secundario que complica al 

daño mecánico inicial, involucrando letalmente a las células vecinas intactas (McDonald JW, 

Sadowsky C, 2002). 

- Lesión secundaria 

 Los efectos inmediatos de la necrosis tisular producida por la lesión primaria 

desencadenan un conjunto de mecanismos bioquímicos y fisiológicos que se engloban bajo 

el nombre de lesión secundaria (Fig. 5). Estos mecanismos incluyen: el choque neurogénico, 

estados de isquemia, edema, perfusión, excitotoxicidad, apoptosis, desequilibrio electrolítico, 

alteración de la función mitocondrial, reacción inflamatoria, reactividad glial y procesos 

relacionados con el aumento de Ca++ intracelular, que en último término desembocan en la 

afectación neuronal y aumento del daño producido tras la lesión primaria (Tator y Fehlings, 

1991). 

 La afectación de la médula espinal genera una fase transitoria de choque espinal 

donde las funciones y los reflejos espinales están temporalmente abolidos (Sherrington, 

1906). La causa de esta pérdida funcional reside en el desequilibrio electrolítico transitorio 

generado por la lesión, en donde los iones K+ dejan, durante un corto periodo de tiempo, de 

concentrarse masivamente en el espacio intracelular, para hacerlo extracelularmente, 

provocando el bloqueo de la conducción de potenciales de acción (Young y Koreh, 1986). 

Paralelamente, y quizás en consecuencia de la pérdida funcional, se desarrolla el choque 

neurogénico, donde la abolición de la actividad neuronal desencadena la desaparición de 

reflejos simpáticos, imposibilitando la rápida compensación de la pérdida de volumen 

sanguíneo que se produce por la hemorragia. Como resultado, se produce la disfunción de 

los centros vasomotores del tronco encefálico, con el subsiguiente desequilibrio 



 29 

vasoconstrictor-vasodilatador de arteriolas y vénulas, y la afectación de la función cardiaca. 

Tal hipo-constricción, conjuntamente con las alteraciones de la circulación, conducen a un 

déficit del flujo sanguíneo tisular agravando la situación isquémica producida por la lesión 

(Guha y Tator, 1988). 

 Subsecuentemente, el descenso de oxigeno tisular desencadena una compleja 

cadena de procesos metabólicos que conducen a la muerte neuronal. En primer lugar, la 

anorexia incrementa las reacciones anaeróbicas de la célula en detrimento de las aeróbicas. 

Como consecuencia de lo anterior, se produce ácido láctico, responsable de acidificar el 

medio celular y una depleción de los niveles de ATP celulares, lo que provoca que las 

bombas iónicas dependientes de ATP dejen de funcionar, produciendo la despolarización de 

las neuronas. Por otra parte, la liberación masiva de glutamato y el desacople simultáneo de 

las bombas de glutamato de los astrocitos (Rossi et al., 2000), inducen la acumulación de 

grandes cantidades de ese neurotransmisor en el espacio extracelular, facilitando su unión a 

los receptores AMPA, kainato y NMDA de neuronas próximas. La activación de tales 

receptores conlleva la entrada masiva de cationes, mayoritariamente Na+ y Ca++ al interior 

neuronal, desatando un conjunto de reacciones perniciosas para la viabilidad celular (Choi, 

1999). Estos procesos de muerte neuronal inducida por la liberación excesiva de 

neurotransmisores excitatorios se reúnen bajo el término de excitotoxicidad (Olney, 1978). 

 El aumento de electrolitos en el interior celular causa el aumento del volumen y la 

acidosis celular, lo que desemboca en la formación de edema citotóxico y en la inactivación 

de un gran número de bombas transportadoras de iones. Esta disfunción conducirá al 

aumento de Ca++ citoplasmático, afectando al metabolismo celular y cuyas consecuencias 

serán la vulnerabilidad o muerte celular (Agrawal et al., 1997). Desde hace varias décadas, 

se sostiene la hipótesis de que el aumento del Ca++ intracelular es el paso previo a la muerte 
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celular, y que muchos de los procesos degenerativos, independientemente de su naturaleza, 

convergen en este estadio. De hecho, el aumento en la concentración del Ca++ intracelular 

se ha denominado como el final común de las vías tóxicas para la célula (Schanne et al., 

1979), ya que la elevada concentración de Ca++ intracelular generada por el traumatismo 

contribuye activamente, por medio de diversos mecanismos, al desarrollo de la lesión 

secundaria.  

Así mismo, el aumento de Ca++ intracelular interfiere con la función mitocondrial. Su 

elevada concentración citoplasmática agrava la disfunción respiratoria inicialmente afectada 

por la situación de isquemia tisular (Fiskum, 2000). La afectación de la respiración 

mitocondrial conduce a la producción de radicales libres, los cuales son átomos o moléculas 

que poseen un electrón no pareado en el último orbital atómico, lo que les confiere una alta 

reactividad en reacciones de oxidación y reducción. Ejemplos de radicales libres son el ión 

superóxido (02.) y los radicales hidroxilo (OH.). Su presencia en pequeñas cantidades es 

normal en la célula ya que es un producto de la respiración mitocondrial. En estados 

fisiológicos, su concentración está altamente regulada por la presencia de proteínas 

amortiguadoras o antioxidantes mitocondriales. Ejemplos de éstas son la calbildina, la 

calmodulina y la parvalbúmina, entre otras (Miller, 1995). En cambio, su concentración 

incrementada como resultado de una lesión, les hacen ser altamente tóxicos, dado que 

reaccionan y degradan proteínas, ácidos nucleicos y lípidos, lo que a su vez conduce a la 

muerte celular (Pellegrini-Giampetro et al., 1990). 

 Por otra parte, el incremento de Ca++ intracelular activa una serie de proteasas y 

lipasas citoplasmáticas, tales como por ejemplo: la fosfolipasa A2, las lipooxigenasas, las 

ciclooxigenasas y especialmente la calpaína, responsables de la degradación de los 

componentes estructurales de la célula. La calpaína es una proteína que juega un papel 



 31 

fisiológico en la remodelación y reestructuración del citoesqueleto y de la membrana celular. 

Diferentes estudios han evidenciado que la sobre-expresión de esta proteína conduce a la 

destrucción del citoesqueleto neuronal (Siman y Noszek, 1988). Además, el aumento de 

Ca++ activa endonucleasas Ca++ dependientes, dando lugar a la degradación de ácidos 

nucleicos y a la subsiguiente necrosis o apoptosis celular (Ojcius et al., 1991). Asimismo, la 

activación de las lipooxigenasas, fosfolipasas y ciclooxigenasas conllevan a la síntesis de 

tromboxanos, prostaglandinas y leucotrienos, los cuales contribuyen en la agregación 

plaquetaria, agravando la situación vasoespásmica, así como intervienen en los procesos de 

iniciación de la reacción inflamatoria. Paralelamente, al dañar la membrana lipídica también 

generan radicales libres que intervienen en la peroxidación lipídica (Hsu et al., 1985). 

 También se sabe que altas concentraciones intracelulares de iones Ca++ aumentan 

los niveles de oxido nítrico (NO) citosólico. Varios tipos celulares en el SNC sintetizan el NO: 

En las neuronas, el NO cumple un papel en los procesos de plasticidad sináptica, mientras 

que en las células endoteliales modula la vaso-dilatación, y en la microglía/macrófagos 

desempeña una función inmune. En las neuronas y en las células endoteliales la síntesis de 

NO está mediada por el óxido nítrico sintasa tipo 1, que es un enzima de expresión 

constitutiva y cuya actividad depende de la calmodulina, que es un cofactor Ca++ 

dependiente (Bredt y Snyder, 1990). En situación fisiológica la síntesis de NO está muy bien 

regulada y el NO producido no es por sí sólo neurotóxico. Sin embargo, después de una 

lesión espinal, al producirse un aumento de la concentración de Ca++ intracelular, se 

multiplica la producción del NO, y éste a altas concentraciones reacciona con diversos 

compuestos celulares, dando lugar a elementos tóxicos. En este sentido, el NO reacciona 

con el súper óxido para dar lugar al peroxinitrito (ONOO), compuesto que es altamente tóxico 

para la célula ya que oxida al DNA y a los lípidos de la membrana (Lipton, et al., 1993). 
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 En cambio, en los macrófagos y las células de microglía, la síntesis de NO se 

encuentra mediada por la acción de la óxido nítrico sintasa inducible (tipo II), cuya actividad 

es independiente del Ca++. Algunas citoquinas, como el interferón gamma, son capaces de 

activar esa enzima (Xie et al., 1994). La síntesis inducible de NO está asociada a 

traumatismos y lesiones inmunológicas, y su alta concentración provoca la peroxidación de 

las membranas celulares, así como a la apoptosís de las células en la zona de lesión (Sataké 

et al., 2000). 

 Otro de los fenómenos asociados con el incremento en el Ca++ intracelular, es la 

entrada de la célula al proceso de apoptosis. Éste es un proceso degenerativo característico, 

por medio del cual la célula activa un programa genético que desemboca en la muerte 

celular. A diferencia de la necrosis, la célula apoptótica sufre la degradación de la estructura 

celular por medio de proteasas intracelulares, que digieren los orgánulos citoplasmáticos, sin 

alterar la membrana celular. Finalmente, la célula es fagocitada por los macrófagos, evitando 

así la liberación de productos de la degradación al espacio extracelular que desencadenarían 

la respuesta inmunitaria (Mattson, 2000). Tras una lesión traumática del SNC, la célula puede 

entrar en apoptosis por medio de dos vías, a través de la vía intrínseca, independiente de 

receptores celulares, o a través de la vía extrínseca, por medio de la unión de ligandos a 

receptores celulares específicos. La primera vía es el resultado del aumento de Ca++ 

intracelular, que produce la disfunción de las mitocondrias, las cuales liberan al citosol 

citocromo C, que inicia la vía de activación de las caspasas, para que finalmente las 

caspasas 3 y 6, proteasas citosólicas, degraden las estructuras celulares (Budd et al., 2000). 

En cambio, la vía extrínseca requiere de señales extracelulares para su desarrollo. Por 

ejemplo, la unión de TNF-a al receptor Fas desata la maquinaria enzimática que concluye 

con la activación de la caspasa-3 que es la proteína efectora de la degradación estructural de 
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la célula (Eldadah et al., 2000). Otro mecanismo es el mediado por el NO sintetizado por la 

microglía que concluye en la misma vía degradativa (Satake et al., 2000). 

 Además de la degeneración resultante del aumento de Ca++ citoplasmático, la 

acidosis y el edema formado por la lesión aumentan la expansión del daño tisular. El 

aumento de la acidosis celular promueve la formación de radicales libres agrava el daño al 

DNA (Siesjo et al., 1996) y dificulta la regulación de la concentración de Ca++ (Werth et al., 

1994). El edema tisular provoca la compresión y por tanto disfunción neuronal así como la 

alteración de la composición del líquido extracelular (Balentine, 1985). 

 Paralelamente al desarrollo de estos fenómenos moleculares, tras una lesión 

traumática de la médula espinal se origina una respuesta inmunitaria y pro-inflamatoria que 

está potenciada por la afectación de las células endoteliales de la zona de lesión. Estas 

células endoteliales lesionadas aumentan su permeabilidad tanto a moléculas plasmáticas 

como a elementos de la sangre. Asimismo, liberan citoquinas proinflamatorias, tales como 

IL1, TNF-α y IFN-γ, y factores quimio-atrayentes, como las quimiocinas, que inducen al 

reclutamiento de células sanguíneas. En paralelo, expresan en su cara luminal moléculas de 

adhesión celular (por.ejemplo: la ICAM-1 y la VCAM-1), sobre las que interaccionaran los 

correspondientes receptores de los neutrófilos y monocitos (LFA-1 y VLA 4 respectivamente), 

facilitando así la diapédesis de estas células y su entrada al parénquima medular. Asimismo, 

las propias células endoteliales en conjunción con las células gliales reactivas generan un 

gradiente quimioatrayente que también favorece la infiltración de los leucocitos al interior del 

parénquima medular (Merrili y Benveniste, 1996). Esta infiltración de elementos sanguíneos 

sigue un patrón bifásico. Los neutrófilos son las primeras células en migrar a la zona 

afectada, donde son detectables a las pocas horas después de haberse producido la lesión, 

y alcanzan el pico de máxima infiltración antes de las primeras 24 horas (Carison et al., 
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1998). Una vez en la zona lesionada, los neutrófilos se activan e inician la fagocitosis de los 

restos celulares, pero también generan radicales libres de oxígeno como consecuencia de un 

aumento de la respiración celular, que al ser liberados al espacio extracelular causan la 

peroxidación lipídica de la membrana de células vecinas. Por otra parte, los neutrófilos 

infiltrados también secretan citoquinas promotoras de la reactivación de los astrocitos y de la 

microglía generando un ambiente inflamatorio. La segunda oleada de células infiltrantes son 

los monocitos que una vez dentro del parénquima medular se transforman en macrófagos-

microglía, ayudando así a la fagocitosis de los restos celulares. De nuevo, como resultado 

del aumento del catabolismo celular se liberan especies reactivas del oxígeno, nocivos para 

la viabilidad de las células vecinas (Merrill y Jonakait, 1995). 

 Además de la infiltración de elementos formes y humorales de la sangre tras la lesión 

medular, y con el propósito de proteger y reparar el daño producido en el parénquima 

medular, los astrocitos y la microglía sufren cambios morfo-funcionales. No obstante, 

paralelamente a este proceso restaurador, secretan un gran número de citoquinas que, 

directa o indirectamente, inducirán cambios en el endotelio, favoreciendo el reclutamiento de 

células inmunitarias hacia el parénquima medular lesionado. Igualmente, las células 

microgliales residentes se convierten en células presentadoras de antígeno y promueven los 

procesos de auto inmunidad y de degeneración tisular (Benveniste, 1992). Es por ello que la 

reactividad glial juega un papel dual, en gran medida condicionado por el ambiente celular 

donde se ha desarrollado !a lesión, actuando como reparadora y al mismo tiempo promotora 

de la degeneración del tejido nervioso lesionado. E! papel desarrollado por los 

oligodendrocitos en los procesos de la reactividad glial es muy leve, más bien se caracterizan 

por su elevada vulnerabilidad a los fenómenos de apoptosis y de estrés oxidativo, que a su 

participación de procesos potenciadores de la degeneración neural (Crowe et al., 1997). No 
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obstante, los oligodendrocitos juegan un papel crucial en la inhibición del crecimiento axonal, 

ya que la degradación de la mielina, sintetizada por ellos, genera un conjunto de señales 

inhibitorias de la elongación de los axones regenerativos. 

 Los astrocitos son las células gliales más abundantes del SNC, y juegan un papel 

imprescindible en el mantenimiento de la homeóstasis tisular, tanto en la regulación del 

funcionamiento neuronal como el de la barrera hematoencefálica (Norenberg, 1998). Al 

producirse una lesión traumática de la médula espinal, en los astrocitos se cambia el patrón 

de expresión de una larga lista de genes, lo que desemboca en el desarrollo de la 

astrogliosis (Eddlestone y Mucke, 1993). Éste es un proceso que se inicia a las pocas horas 

de haberse producido la lesión y que perdura durante meses o incluso años. Algunos de los 

cambios más relevantes que se observan en las células gliales es el aumento en el número 

de mitocondrias, del retículo endoplasmático rugoso y la sobre-expresión de proteínas 

estructurales del citoesqueleto, en especial de la GFAP (Petito et al., 1992). El papel del 

aumento del tamaño celular es doble, por una parte rellenar los espacios huecos generados 

por la muerte celular, y sobretodo, formar la denominada cicatriz glial. Ésta constituye una 

densa red celular que sella los bordes de la lesión, de tal forma que limita la cavidad 

necrótica formada, aislando las células neurales supervivientes y estabilizando el parénquima 

neural preservado. La cicatriz glial está compuesta principalmente por astrocitos reactivos o 

bien sus prolongaciones citoplasmáticas, por microglía y oligodendrocitos, además de células 

mesodérmicas como los fibroblastos y células endoteliales y, presumiblemente, por células 

madre (Fawcett y Asher, 1999). Junto con los cambios morfológicos que estas poblaciones 

celulares sufren, la formación de la cicatriz va seguida de cambios en la composición de la 

matriz extracelular que las envuelve. Los astrocitos participan en la síntesis y secreción de 
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los componentes de la matriz, produciendo glicoproteínas como la tenascina C, la laminina, y 

la fibronectina, de proteínas como el colágeno IV y de proteoglicanos (Stichel et al., 1998). 

 A pesar de la función neuroprotectora que desempeña, la cicatriz glial, supone uno de 

los impedimentos más fuertes para la regeneración axonal (Davies et al., 1999). Desde 1928, 

Ramón y Cajal describe esta propiedad, al observar cómo los axones regenerativos se 

colapsaban o bien retrocedían al entrar en contacto con tal cicatriz (Ramón y Cajal, 1928). 

Esta impermeabilidad se debe a la presencia de moléculas inhibitorias, tanto en la superficie 

de las membranas celulares como en los componentes de la matriz extracelular. En este 

sentido, la familia de los proteoglicanos adquiere especial relevancia, ya que en diversos 

estudios realizados tanto in vivo como in vitro han demostrado ser potentes bloqueadores del 

crecimiento axonal (Bovolenta et al., 1997, Davies et al., 1999, Zuo et al., 1998). 

 Además de generar la cicatriz glial y los componentes repulsivos de la misma, algunos 

autores sugieren que los astrocitos juegan un papel preponderante en la amplificación y 

potenciación de la respuesta inflamatoria. Es ampliamente aceptado que en numerosas 

enfermedades del SNC, tanto degenerativas, autoinmunes o traumáticas, los astrocitos 

producen y secretan un amplio abanico de citoquinas y chemoquinas (Benveniste, 1993). 

Así, los astrocitos expresan y liberan IL-1, IL-6 e IL-10, MCP-1 e IP-10, GM-CSF, TNF-α, 

TGF-β, y RANTES, que inducen la activación de linfocitos TH-1, la infiltración de monocitos 

sanguíneos, la activación de la microglía residente, así como el desarrollo de la astrogliosis 

(Dong y Benveniste, 2001). En cambio, no existe unanimidad de criterios respecto al papel 

de los astrocitos como células que presentan antígenos, ya que hay autores que afirman que 

los astrocitos expresan todos los receptores y moléculas asociadas, tales como la MHC-lI, B7 

y CD40 (Tan et al., 1998, Soos et al., 1999), pero otros consideran lo contrario (Aloisi et al., 

1998). 
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 Tras la lesión medular, la microglía residente también se transforma, pasando de un 

estado quiescente a uno reactivo. En su estado quiescente, es característico que la microglía 

presente un cuerpo celular pequeño, con escasas vesículas endocíticas y con pocos 

receptores de acción inmunológica expuestos en su membrana celular. Además, presentan 

largas y tortuosas ramificaciones que les confieren una morfología estrellada. Por el 

contrario, la microglía reactiva prolifera, migra a la zona de lesión y adopta una morfología 

ameboide, parecida a la de los macrófagos, y activa su maquinaria enzimática para la 

síntesis y expresión de receptores y mediadores de la respuesta inflamatoria (Streit et al., 

1999). La función de la microglía reactiva consiste en la eliminación de restos celulares y de 

la restauración de la estructura neural. Paralelamente al desarrollo de estos procesos, la 

microglía reactiva se encuentra involucrada con procesos de inflamación, de citotoxicidad y 

de presentación de antígeno a las células T, que agravan el estado lesivo medular. La 

microglía reactiva puede ejercer un papel citotóxico de dos maneras distintas. La primera es 

por medio del desarrollo de la actividad fagocítica. Mediante la síntesis de receptores de 

superficie, reconoce a antígenos celulares foráneos y a través del contacto célula-célula, 

fagocita a las células extrañas. La segunda vía citotóxica consiste en la síntesis y liberación 

de factores, entre los que se encuentran radicales libres, enzimas proteolíticos, citoquinas 

proinflamatorias y productos del metabolismo del ácido araquidónico que directa o 

indirectamente potencian los procesos de inflamación y de degeneración celular (Banati et 

al., 1993). Por ejemplo, la microglía secreta la enzima proteolítica catepsina B/L, la cual se ha 

demostrado que degrada proteínas de la matriz extracelular, así como proteínas de la mielina 

(Banati et al., 1993). Secreta citoquinas proinflamatorias, como IL-1, IL-6 y TNF-α que han 

demostrado ejercer un papel lesivo sobre los oligodendrocitos medulares (Dickson et al., 

1991). Sintetiza factores como el CSF de macrófagos y granulocitos que les permiten regular 

tanto su proliferación como diferenciación (Giulian y Ingeman, 1988). Finalmente, la microglía 
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adquiere un papel destacado en los procesos de excititoxicidad, ya que se ha evidenciado 

que estas células sintetizan y liberan grandes cantidades de glutamato (Meldrum y 

Garthwaite, 1990), al tiempo que favorecen la liberación de este neurotransmisor por otras 

células por medio de la formación de grandes cantidades de radicales libres (Kettenrnan, 

1990). 

 En resumen, después de producirse una lesión en la médula espinal se presenta una 

baja capacidad de regeneración espontánea de las fibras nerviosas, debido principalmente a 

la presencia de diversos factores inhibitorios de la regeneración que son sintetizados 

después del trauma, así como al inadecuado balance en la producción de diversos factores 

tróficos y al desarrollo de complejos eventos neuroquímicos autodestructivos que provocan 

daño irreversible del tejido nervioso, tales como: 

a) Pérdida de la regulación iónica, que lleva a la suspensión del impulso nervioso y a la 

formación de edema (Lemke et. al, 1987; Young y Koreh, 1986). 

b) Incremento del calcio libre intracelular, el cual activa diversas proteasas y fosfolipasas, que 

a su vez destruyen los componentes celulares, entre ellos la mielina, con lo cual se favorece 

el proceso desmielinizante (Balentine JD; 1988). 

c) Liberación de grandes cantidades de glutamato y aspartato, originando una intensa 

sobreexcitación de las neuronas viables, fenómeno conocido como excitotoxicidad (Faden AI, 

Simon RP, 1988). 

d) Finalmente, el estrés oxidante, estado donde se pierde el balance entre la generación de 

radicales libres y la capacidad de las defensas antioxidantes (superóxido dismutasa, 

catalasa, glutatión peroxidasa, etc.) para contrarrestarlos (Braughler y Hall, 1992; Siegel, 

1998). 
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ANTECEDENTES 

 El uso de técnicas no invasivas, como el registro del reflejo de Hoffman para el análisis 

de las respuestas neurofisiológicas en el humano, ha sido fundamental para el avance en la 

comprensión, diagnosis y tratamiento de una gran variedad de enfermedades neurológicas 

(Kushnir, et al, 2001; Novikova, 1985; Danner, et al. 1981; Oepen y Hillesheimer, 1981; 

Higashi, et al, 2001; Gordon y Wilbourn, 2001; Meunier, et al., 1996; Delwaide, et al., 2000; 

Kuruoglu y Oh, 1994), psiquiátricas (Goode, et al., 1979), metabólicas (Mansouri, et al., 2001; 

Kolev y Milanov, 2000; Mazzini, et al., 1997), infecciosas (Bhaskar, et al., 1997), como de 

aquellas derivadas de accidentes por caídas, automovilísticos, o deportivos (Van-Beek, 1986; 

Little y Halar, 1985; Knikou y Conway, 2001). Asimismo, debido a que el registro del reflejo H 

es considerado como un índice de la excitabilidad de las motoneuronas espinales, ello ha 

permitido el estudio experimental de la función espinal en diversas condiciones, ya sea en 

reposo (Dimitrijevic, et al., 1978; Guissard, et al 2001; Handcock, et al., 2001; Goulart, et al., 

2000), durante la ejecución de un movimiento determinado (Sullivan, 1980; Trimble y Koceja, 

2001; Manca, et al., 1998) o durante la locomoción (Trimble, et al, 2001; Chen, et al., 2001; 

Zehr, et al., 2001; Hiraoka, 2001; Andersen y Sinkjaer, 1999). Particularmente, el registro del 

reflejo H ha probado su enorme utilidad en el desarrollo de procedimientos de rehabilitación, 

experimentales y/o clínicos, para reducir o mitigar las alteraciones provocadas por lesiones 

espinales, tanto en el humano (Allison y Abraham, 2001; Dishman y Bulbulian, 2001; Remy-

Neris, et al., 2000; Funase y Miles, 1999; Qiao, et al., 1997; Simpson, et al., 1996; Raffaéle et 

al., 1992) como en animales experimentales (Stanley, 1981; Chen, et al., 2000; Chen, et al., 

2001; Lu, et al., 2001; Cliffer, et al., 1998;  Skinner, et al., 1997; Skinner, et al., 1996; Perot y 

Almeida-Silveira, 1994; Meirck et al 1976). 
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 Sin embargo, los resultados obtenidos sobre los efectos que producen las lesiones 

espinales sobre la respuesta refleja (monosináptica y H) de la médula espinal a nivel lumbar, 

muestran diversas inconsistencias experimentales entre sí, lo que en algunas ocasiones 

podrían cuestionar la validez de las mismas. Lo anterior podría deberse a varias causas, una 

de ellas está relacionada con el tipo de lesión que se infringe a la médula espinal, esto es, 

por compresión o por sección parcial o total (afectando a determinados tractos o vías supra-, 

o propio-espinales), así como del nivel espinal en donde ésta ocurra (cervical, torácico o 

lumbar). 

 Hultborn y Malmsten en 1983 mostraron en el gato que la hemisección lateral de la 

médula espinal, en niveles torácicos bajos (T12) o lumbares altos (L2), provoca un 

incremento significativo en la amplitud de los reflejos monosinápticos  y polisinápticos 

(hiperreflexia), registrados en raíces ventrales ipsilaterales a la lesión espinal y generados 

por la estimulación de nervios motores y sensoriales, respectivamente, en comparación con 

los reflejos generados en raíces ventrales del lado contralateral de la lesión. Tal efecto fue 

observado en los animales lesionados entre 2 y 515 días post-lesión. Sin embargo, en el 

mismo estudio los autores observaron que los animales lesionados presentaban respuestas 

conductuales motoras que eran totalmente diferentes a lo que se hubiese esperado en 

animales con hiperreflexia. Esto es, entre el primer y segundo día post-lesión los animales 

mostraron parálisis flácida del miembro localizado en el mismo lado (ipsilateral) que la lesión 

espinal. Después de 2 o 3 días, los animales lesionados comenzaban a utilizar el miembro 

del lado lesionado en algunos movimientos durante la marcha, pero en períodos de tiempo 

muy breves y mostrando una notoria incapacidad para realizar movimientos apropiados (por 

lo general caminaban sobre la punta de los dedos de la pata) y ésta no era empleada para la 

propulsión del miembro. A partir del día 4 al día 21 post-lesión los animales adquirían 

gradualmente mayor destreza locomotora y después de la segunda semana los gatos 
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caminaban de manera correcta. Posteriormente, entre la tercera y cuarta semana post-lesión 

los animales ya podían correr, saltar y escalar. A partir del segundo mes, los gatos 

manifestaban una considerable mejoría en su desempeño locomotor. Hultborn y Malmsten 

(1983) consideraron que sus observaciones conductuales resultaban de “conexiones 

indirectas”, provenientes del lado contralateral no lesionado, que de alguna manera 

prevenían los síntomas de hiperreflexia o espasticidad, observados en los reflejos de raíz 

ventral registrados en el lado ipsilateral de la lesión. Resultados muy similares a los 

anteriormente descritos fueron reportados en la rata por Malmsten en 1983.  

 Por otra parte, Thompson y colaboradores (1992) mostraron que en la rata una 

semana después de la contusión medular (a nivel torácico medio), la excitabilidad refleja 

lumbar (determinada ésta a partir de la pendiente obtenida en la relación reflejo H/onda M, 

registrada en músculos plantares de la pata del animal, y el porcentaje de la salva aferente) 

se encontraba significativamente disminuida con respecto a los animales control. A los 28 y 

60 días post-lesión, estos autores observaron la recuperación de las respuestas reflejas. 

Thompson y colaboradores (1992) consideraron que la reducción inicial de la excitabilidad 

refleja lumbar era el resultado de una marcada alteración en la actividad “de fondo” de las 

entradas inhibitorias y excitatorias que inciden sobre las motoneuronas espinales, como 

consecuencia de la contusión espinal.  

 Debido a lo anterior, cabría suponer que la notable incongruencia entre las 

observaciones realizadas en los estudios señalados, podría deberse a que éstos fueron 

realizados en distintas especies de animales y con protocolos de investigación diferentes. 

Llama la atención que el análisis de las respuestas reflejas, de raíz ventral y H, muestren 

resultados completamente distintos entre sí, por lo que se dificulta la apropiada interpretación 

de los mismos. Es por ello que en el presente trabajo de tesis se plantea el registro de los 

reflejos monosináptico y H de manera simultánea en la rata, lo cual permitiría determinar en 
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forma más apropiada el efecto que generan las lesiones espinales sobre las respuestas 

reflejas de la médula espinal. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se desconocen cuáles serían las alteraciones que produce la lesión traumática por 

compresión en la médula espinal, a nivel de la octava vértebra torácica, sobre el reflejo 

monosináptico y el reflejo de Hoffmann en la rata. 

HIPÓTESIS 

 La compresión espinal a nivel torácico producirá cambios de magnitud similar en la 

amplitud de los reflejos monosináptico y H, registrados en paralelo, en la rata.  

OBJETIVO GENERAL 

Establecer las posibles alteraciones producidas por la lesión traumática por 

compresión de la médula espinal, a nivel torácico, sobre la amplitud del RMS y el RH, 

registrados simultáneamente en la vía refleja del músculo plantar lateral de la rata.  

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Registrar en los animales control y experimentales de manera simultánea, las 

respuestas electroneurograficas (Potencial de acción compuesto –PAC- y reflejo 

monosináptico –RMS-) y electromiográficas (Onda M –OM- y reflejo de Hoffmann –

RH-). 

2. Determinar la amplitud del RMS y del RH, registrados en las ratas control, con lesión 

falsa y con lesión medular. 

3. Utilizar técnicas histológicas que permitan determinar las zonas de la médula espinal 

dañadas por la lesión por compresión. 
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PROCEDIMIENTOS METODOLÓGICOS 

 

PROCEDIMIENTOS GENERALES 

Las observaciones experimentales que comprenden este estudio fueron realizadas 

con la aprobación del Comité Interno para el Cuidado y Uso de los  Animales de Laboratorio 

del CINVESTAV, IPN (Protocolo 0267-05). Lotes de ratas macho adultas de la cepa Wistar, 

con un peso corporal entre 200 y 250 g. fueron mantenidos en un cuarto acondicionado para 

ello en las instalaciones del Bioterio general de la institución (a cargo del Dr. Ismael Jiménez 

E.), bajo condiciones constantes de temperatura y humedad y con períodos de luz-oscuridad 

constantes (12/12 hrs.) y libre acceso a agua y alimento. Se manejaron siete grupos de 

animales: un grupo control (no lesionado; n=5), constituido por ratas machos íntegros, a las 

que se les evalúo la actividad motora (escala de Basso, Beattie y Bresnahan (BBB; 1995), el 

mantenimiento del equilibrio (barras estrechas) y el ambulantaje (análisis cinemático de la 

marcha sin restricciones; ver más adelante), así como se les registro la actividad refleja a 

nivel espinal (reflejo monosináptico, RMS) y periférico (reflejo de Hoffmann; RH). También se 

emplearon animales a los que se les practico una falsa lesión (“Sham”, n=5 por día post-

lesión) a los que se les analizó la conducta motora y los reflejos espinales a los 3, 15 y 30 

días post-lesión y 3 grupos de ratas con lesión traumática por compresión a nivel torácico de 

la médula espinal (n=5 por día post-lesión) a los que se les realizaron las mismas 

observaciones conductuales y electrofisiológicas en las fechas señaladas (ver esquema 

adjunto).  
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RATAS MACHO 
ADULTAS 

CEPA WISTAR 
Peso 200 a 250g 

n = 5 por gpo. 

 

GRUPO CONTROL 
 

ACTIVIDAD MOTORA: 
1. MÉTODO BBB. 
2. MÉTODO DE LA 

BARRA ESTRECHA. 
3. ANÁLISIS CINEMÁTICO 

DE LA MARCHA. 
 

REGISTRO DE LA ACTIVIDAD 
REFLEJA. 

 

3 GRUPOS SHAM 
FALSA LESIÓN 

(3o, 15o, 30o DÍAS) 
 

ACTIVIDAD MOTORA: 
1. MÉTODO BBB. 
2. MÉTODO DE LA 

BARRA ESTRECHA. 
3. ANÁLISIS CINEMÁTICO 

DE LA MARCHA. 
 

REGISTRO DE LA ACTIVIDAD 
REFLEJA. 

 
CORTES HISTOLÓGICOS DE 

LA MÉDULA ESPINAL 

3 GRUPOS LESIONADOS 
(3o, 15o, 30o DÍA) 

 
LESIÓN POR COMPRESIÓN 

ACTIVIDAD MOTORA: 
1. MÉTODO BBB. 

2. MÉTODO DE LA 
BARRA ESTRECHA. 

3. ANÁLISIS CINEMÁTICO 
DE LA MARCHA. 

 
REGISTRO DE LA ACTIVIDAD 

REFLEJA. 
 

CORTES HISTOLÓGICOS DE 
LA MÉDULA ESPINAL 

 

PROCEDIMIENTO PARA PROVOCAR LA LESIÓN ESPINAL POR COMPRESIÓN. 

En su momento, cada una de las ratas de los grupos experimentales y con falsa lesión 

se anestesió mediante la aplicación intraperitoneal de hidrato de cloral (400 mg/kg de peso 

corporal). Cada animal fue colocado en un aparato estereotáxico (tipo Horsley y Clark) para 

mantener fija la cabeza del animal y las extremidades fueron atadas firmemente a la mesa de 

disección para mantener inmóvil al animal. Inmediatamente después se realizó una incisión 

dorso-longitudinal en la espalda del animal, hasta exponer las láminas de los segmentos 

torácicos 8 a 10. Subsecuentemente se les practico una pequeña laminectomía bilateral, de 

aproximadamente 3 mm de diámetro en el segmento T-9, para exponer la superficie de la 

médula espinal. Cerca del orificio en T-9 se colocó una guía semi-rígida de acero inoxidable 

(Fig. M1) por donde se hizo pasar un catéter de Fogarty (2 French x 60 cm. Ethimed;  Fig. 

M2) el cual se introdujo en sentido caudal hacia la vértebra T-8 a través del espacio epidural; 

de esa manera el catéter desinflado queda en posición dorsal del segmento T-8 de la médula 

espinal. Inmediatamente después se insufla el globo del catéter con una solución salina 

( l) y se deja en el sitio durante 5 minutos para provocar la compresión de la médula 
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espinal. Al pasar ese lapso de tiempo, se desinfla y retira el catéter de Fogarty. Después de 

realizar ese procedimiento, se colocaron en su sitio los tejidos separados (músculos y tejido 

conectivo) y se cose la piel con sutura absorbible. Finalmente, se le inyectan al animal 2 ml 

de una solución con varios antibióticos (Formicina 5 millones UI, Penicilina G y Procaina, 

6millones UI) y se rocía el área de la lesión con Furazolidona (polvo aerosol de 400ml) para 

evitar infecciones bacterianas. Posteriormente, los animales lesionados se colocan en cajas 

de acrílico individuales, y en los primeros cinco días posteriores a la lesión, se les 

proporciona una solución de 2 ml de formicina disuelta en 250 ml de agua, para continuar 

con la prevención infecciosa vía oral. Todos los días se les revisaba su condición física 

general y se les inducía manualmente la evacuación de la orina y los excrementos. 

 

 

Figura M1: Dispositivo para la lesión espinal. Figura M2. Catéter de Fogarty. 

 

En el caso de los animales con falsa lesión, se les practicó una laminectomía bilateral 

en el segmento T9, por donde se les introdujo el catéter de Fogarty sin insuflar, dejándolo así 

durante 5 minutos en el segmento T8. Pasado ese tiempo se retira el catéter y se continúa 

con los procedimientos arriba mencionados para la recuperación de los animales. 
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EVALUACIÓN DE LA CONDUCTA MOTORA. 

Para tener una idea del grado de lesión, falsa o por compresión, de la médula espinal antes 

del registro electrofisiológico de las respuestas reflejas, se procedió a evaluar la conducta 

motora de los distintos grupos de animales mediante tres pruebas diferentes: 

A) PRUEBA BBB. 

 La escala motora de Basso, Bresnahan y Beattie (BBB; Basso et al., 1995) (Ver Anexo 

2) es una de las pruebas de campo abierto más utilizadas en la actualidad para evaluar el 

déficit funcional provocado por un trauma medular, así como su posible recuperación 

(Kubasak et al., 2008).  

 Antes de aplicar la prueba BBB se vaciaron las vejigas de los animales (ello se realizó 

debido a que el movimiento de las patas traseras a veces va acompañado de la contracción 

espontánea de la vejiga y de la expulsión de orina). La prueba BBB consiste en colocar a 

cada animal en una caja circular (1m de diámetro x 1 m de altura de la pared; Fig. M3) y 

permitirle el libre movimiento por toda el área de la caja, durante 5 minutos. La actividad 

motora de los animales fue video grabada con una videocámara comercial (JVC, mod. GR-

D73U) y analizada independientemente por tres observadores (Dra. Berta Segura, FES 

Iztacala, Técnico José Carlos Guadarrama, Depto. de Fisiología, CINVESTAV y M. en C. 

Celia Reyes, Fac. Medicina). Los observadores calificaron los movimientos de las patas 

traseras de los animales y asignaron el valor o puntaje que sugiere la escala BBB. 

 

Figura M3. Fotografía del campo 
abierto utilizado en el presente 
estudio para evaluar la conducta 
motora de la rata con el método 
BBB (Anexo 2). 



 48 

 

La escala BBB señala el desempeño motor de las extremidades posteriores desde el grado 0 

que va de una parálisis flácida total hasta el grado 21 presentando una marcha  normal 

(Anexo 2), considerando: 

 Amplitud del movimiento del tobillo, rodilla y cadera. 

 Colocación plantar y soporte del peso por la pelvis. 

 Frecuencia de pasos y coordinación entre patas traseras y delanteras. 

 Alineación de la pata al dar el paso. 

 Separación de los dedos. 

 Posición de la cola. 

 

B) MÉTODO DE LA BARRA ESTRECHA O DE EQUILIBRIO.  

 En el presente estudio se llevo a cabo la prueba de la Barra Estrecha o de Equilibrio 

siguiendo las indicaciones de Hicks y D’ Amato (1975). Este método fue desarrollado por 

tales investigadores para evaluar la habilidad y destreza de los animales para atravesar tres 

barras de diferente anchura y forma.  

 La prueba consiste en que los animales deben atravesar tres barras de madera de un 

metro de largo y elevadas a 30 cm de la superficie, dos de ellas son planas y rectangulares, 

con una anchura de 2.3 cm y de 1.2 cm, respectivamente, mientras que la tercera es una 

barra cilíndrica, con el borde redondeado, de 2.5 cm de diámetro. En el caso de la barra 

rectangular plana de 2.3 cm los animales caminan con las patas separadas, mientras que 

con la barra de 1.2 cm caminan colocando las patas una enfrente de la otra. En cambio, en la 

barra cilíndrica los animales se desplazan con las patas prensando la barra (Figura M4). 
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Figura M4. Barras estrechas utilizadas para evaluar el equilibrio de la rata. 

 

Las barras están divididas con líneas de tinta indeleble colocadas cada 25 cm y para 

valorar la habilidad de los animales para atravesar las barras se utilizo la siguiente 

puntuación: 0 puntos.- Incapacidad total del animal para caminar sobre la barra; 0.5 puntos.- 

Atraviesa un cuarto de la barra; 1 punto.- Atraviesa la mitad de la barra; 1.5 puntos.- El 

animal llega a ¾ de la barra y 2.0 puntos.- Camina la totalidad de la barra  

Las sesiones fueron video grabadas y analizadas por distintos observadores (los 

mismos que evaluaron la prueba BBB), quienes asignaron por separado los valores 

correspondientes a cada animal de los distintos grupos control y experimentales. 

 

C) ANÁLISIS CINEMÁTICO DE LA MARCHA. 

 El análisis cinemático del ambulantaje permite cuantificar la secuencia de 

movimientos que ejecutan las extremidades posteriores de los animales durante una serie 

continua de zancadas.  

 

 

 

 

ANCHO DE BARRA 
CUADRADA: 2.3 cm 

ANCHO DE BARRA 
CUADRADA: 1.2 cm 

ANCHO (DIÁMETRO) DE LA 
BARRA CILÍNDRICA: 2.5 cm 

(LONGITUD DE LA BARRA, CONSTANTE: 100 CM Y 
ELEVACIÓN FIJA DE 30 cm DESDE EL PISO). 



 50 

                                 A                                                              B 

 

 

Figura M5. Ilustración del escenario (A) y de la pasarela (B) por donde caminaban los animales control y 
experimentales.   
 

 

 Para el análisis de la actividad ambulatoria, se rasura la mitad posterior del cuerpo de 

los animales, incluyendo las patas, derecha e izquierda, y se les coloca una marca de tinta 

(con plumón indeleble) sobre la piel de la cintura pélvica (en la cabeza del hueso ileo), 

cadera (unión del femúr y el ileo), la rodilla, el tobillo y el primer metatarso de cada pata. 

Subsecuentemente, los animales se introdujeron cada uno por separado, a una pasarela 

construida con paredes de acrílico transparente, en donde se video grabó su desplazamiento 

con una videocámara comercial (Sony) (Fig. M5). Para el análisis cinemático de la marcha se 

seleccionó el segmento de video grabación en el que el animal mostró una caminata estable, 

sin ningún tipo de distracción o detención, en el que diera cuando menos 4 zancadas de 

manera continúa.  
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FASES DE LAS ZANCADAS 

 

Fig. M6 Análisis cinemático de la marcha. En A se muestra el diagrama de líneas de los movimientos 
que realiza l animal durante una secuencia de zancadas. En B se ilustran los cambios en el ángulo de la 
articulación de la rodilla durante la secuencia de la marcha mostrada en A. 

 

Al finalizar la video grabación, los animales fueron colocados de nuevo en su caja y la 

video grabación seleccionada fue digitalizada con el programa Pinnacle Studio V. 7 (Pinnacle 

Systems, Inc.), el cual permite obtener fotografías digitales de cada cuadro de la grabación 

(30 cuadros/segundo). De cada una las fotografías se determinaron las coordenadas 

geométricas de las marcas colocadas en las articulaciones de los animales mediante el 

programa Image J (Scion Corporation; NIH). Las coordenadas así obtenidas se introdujeron a 

un programa computacional, diseñado ex profeso en el laboratorio, que une a cada una de 

las marcas de tinta con líneas continuas y las exhibe como un diagrama de líneas (Fig. M6A), 

lo que permite tener la secuencia total de movimientos de las patas de los animales durante 

la ejecución de varias zancadas. El programa también calcula los ángulos de las 

articulaciones de la cadera, rodilla y tobillo durante el desplazamiento de las extremidades 

(Fig. M6B).  

SUBFASES DE LAS 
ZANCADAS 

(Philippson, 1905, 
Rossignol, 1996)  

 
F= FLEXIÓN 

E1= EXTENSIÓN DE LAS 
ARTICULACIONES 

DURANTE LA FASE DE 
BALANCEO. 

E2+E3= EXTENSIÓN DE 
LAS ARTICULACIONES 
DURANTE LA FASE DE 

SOPORTE. 
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A partir de la secuencia de movimientos de las extremidades se determinaron la 

longitud, la duración y la velocidad de las zancadas de las patas posteriores, así como los 

cambios angulares de las articulaciones y la duración de las fases de flexión (F) y extensión 

(E1, E2 y E3) que componen el ciclo de la zancada (Rossignol, 1996; Fig. M6). 

 

REGISTRO DE LA ACTIVIDAD REFLEJA. 

Al terminar la evaluación de la actividad motora de las ratas control, con falsa lesión y 

lesionadas, se realizó la fase experimental para el registro electrofisiológico in vivo de los 

reflejos espinales, monosináptico y de Hoffmann, para lo cual los animales fueron 

anestesiados con una aplicación intraperitoneal de ketamina (120 mg/kg de peso) y xilazina 

(2 mg/kg de peso). El nivel de la anestesia se mantuvo constante a lo largo del experimento 

mediante la administración de la mitad de la dosis inicial de anestesia cada hora. Es 

importante mencionar que seleccionamos a la ketamina como anestésico debido a que este 

compuesto provoca una mínima depresión del reflejo monosináptico (Lodge y Anis, 1984; 

Tang y Schroeder, 1973).  

Subsecuentemente, la rata fue sujetada a una tabla de corcho por medio de alfileres 

inoxidables insertados en las extremidades anteriores, mientras que las posteriores fueron 

sujetadas con cinta adhesiva para evitar en lo posible movimientos bruscos del animal. 

La identificación y disección del nervio plantar de la extremidad inferior izquierda de la 

rata, se efectuó siguiendo las indicaciones anatómicas de Popesko (1992), dejando el nervio 

in situ, mientras que el resto de los nervios fueron seccionados distalmente. La disección de 

los nervios fue realizada tratando de dejar intacta, en lo posible, la integridad de los vasos 

sanguíneos y del tejido muscular de la pata del animal. 

Para provocar las distintas respuestas electroneurográficas y electromiográficas en los 

animales empleados en este estudio, tanto controles como experimentales, se colocó un par  
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de electrodos de plata en forma de gancho en el nervio plantar lateral, a través de los cuales 

se aplicaron pulsos únicos de voltaje, de intensidad graduada, cada 8 segundos mediante un 

generador Digitimer (modelo D 4030), para evitar que los estímulos coincidieran 

temporalmente con el período refractario de la activación de las motoneuronas. 

La actividad electroneurográfica del nervio plantar (potencial de acción compuesto -

PAC- y el reflejo monosináptico –RMS-; Fig. M5) fue registrada mediante otro par de 

electrodos de gancho colocados distalmente en el mismo nervio plantar lateral y conectados 

a un preamplificador Grass modelo P511, el cual estaba conectado a una interfase Sony 

digital, a un osciloscopio digital (Gould DSO 1624) y a una computadora, en donde los 

registros fueron almacenados para su posterior análisis. 

La actividad electromiográfica (Onda M y reflejo H; Fig. M7) fue registrada en el 

músculo plantar lateral, localizado en la región plantar de la pata de la extremidad posterior 

izquierda, para ello se insertó un par de electrodos de aguja entre los dedos 4° y 5° de la 

pata (Fig. M7). Los electrodos de registro fueron conectados a otro preamplificador (Grass 

P511) y la señal electromiográfica obtenida fue transferida a la interfase digital, al 

osciloscopio y la computadora para su posterior análisis. 

La intensidad del estímulo aplicado se determinó a partir de la intensidad mínima 

necesaria (umbral; T), para generar un potencial de acción compuesto (PAC) apenas 

perceptible en el nervio plantar. Subsecuentemente se incremento gradualmente la 

intensidad del estímulo hasta alcanzar la máxima amplitud de las respuestas (intensidad 

supramáxima). 
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REGISTRO DE LAS RESPUESTAS REFLEJAS 

 

Figura M7. Representación esquemática del sistema de estimulación y del registro electrofisiológico, 
utilizado para analizar los reflejos H y monosináptico de la rata a los 3, 15 y 30 días post-lesión. 

Hecho lo anterior, se determinó la amplitud de cada uno de los registros 

electroneurográficos y electromiográficos (considerando el factor de amplificación empleado 

en cada uno de ellos) a partir de la medida directa de los trazos en el osciloscopio o 

mediante cursores contenidos en el programa de computo utilizado para el análisis de los 

registros, diseñado ex profeso para ello en el laboratorio del Dr. Jiménez. 

 

ANALISIS ESTADISTICO. 

 Se calculó el promedio (X), la desviación estándar (D.E.) y el error estándar (E.E.) de 

la amplitud al pico, de cada una de las respuestas electroneurograficas y electromiograficas 

registradas, así como el coeficiente de variación de Pearson para cada una de ellas (CV= 

D.E./X) y el coeficiente de correlación ( r ) entre la amplitud del RMS y la del RH (Zar, 1974). 
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Se utilizó la prueba no paramétrica Kruskal-Wallis (Zar, 1974) para establecer las posibles 

diferencias entre grupos. 

PERFUSIÓN. 

 A los animales se les practicó una toracotomía amplia, se les expuso la cavidad 

torácica y se le insertó una cánula en el ventrículo izquierdo del corazón. Con unas tijeras de 

punta fina se realizó una incisión en la aurícula derecha del corazón para dar salida al líquido 

de perfusión. A través de la cánula y de un sistema de mangueras, frascos y llaves de paso 

(colocados a una altura de 1.5 m), los animales fueron perfundidos por gravedad con 40 ml 

de una solución de Krebs y 40 ml de una solución de paraformaldehído al 4%, hasta observar 

el cese de contracciones musculares y la presencia de rigidez corporal. Posteriormente, se 

extrajo un segmento de la región torácica de la médula espinal que comprendiese un 

centímetro rostral y uno caudal a la lesión en el segmento T8, el cual se colocó en un frasco 

con una solución de PBS, para asegurar la fijación, posteriormente se pasa a una solución de 

PBS + sacarosa al 30% para conservarla hasta el momento de realizar el análisis histológico 

del tejido. 
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HISTOLOGÍA. 

 El segmento de médula extraído fue colocado en un bloque de agar y se seccionó con 

un vibratomo, con el que se obtuvieron cortes de 50  de grosor. Dichos cortes fueron 

depositados en secuencia, conforme se iban obteniéndose, dentro de un recipiente con 

solución de PBS, para posteriormente colocarlos en un portaobjetos y proceder a la tinción 

con el método de violeta de cresilo para sustancia de Nissl (Ver Anexo 3). Las secciones 

espinales que muestran la lesión traumática, fueron fotografiadas con una cámara digital, 

para identificar las zonas lesionadas. Con las fotografías se determinó, la magnitud y los 

posibles tractos y vías espinales traumatizadas (véase la figura R1 en la sección de 

Resultados). 
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RESULTADOS 

CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN POR COMPRESIÓN DE LA MÉDULA ESPINAL 

TORÁCICA. 

Para establecer la magnitud de la lesión por compresión de la médula espinal torácica 

se emplearon dos enfoques, uno de índole histológico en el que se determinaron las regiones 

lesionadas por la compresión de la médula espinal mediante cortes histológicos y otro de tipo 

conductual, en el que se caracterizaron las alteraciones de la conducta motora de los 

animales previamente al registro electrofisiológico de la actividad refleja.  

A)  

B) ANÁLISIS HISTOLÓGICO DE LAS LESIONES PRODUCIDAS POR LA COMPRESIÓN 

EXPERIMENTAL DE LA MÉDULA ESPINAL TORÁCICA.  

Para determinar los tractos y vías afectadas por la compresión a nivel del 8º segmento 

torácico (mediante la insuflación controlada del catéter de Fogarty), se realizaron cortes 

histológicos de la región espinal que presentaba mayor grado de lesión. Los cortes 

histológicos ilustrados en A y B de la figura R1 muestran el grado de alteración tisular que 

presentaban las médulas espinales lesionadas, a los 3, 15 y 30 días post-lesión (se ilustran 2 

médulas por período post-lesión). Los diagramas en C de la figura R1, ilustran de manera 

esquemática las áreas lesionadas (área en gris) de 5 médulas por período post-lesión. En la 

mayoría de los casos, la compresión espinal produjo un daño tisular intenso en regiones 

dorsales de la sustancia gris y blanca de la médula espinal torácica, el cual comprende áreas 

que corresponden a las columnas dorsales y parte de las columnas laterales, así como de 

ambos cuernos dorsales y la región intermedia de la médula espinal (Fig. R1). 
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TRACTO ASCENDENTE

Columna Dorsal
Espinotalámica

Espinocerebral

TRACTO DESCENDENTE

Corticoespinal

Rubroespinal

Reticuloespinal

Vestibuloespinal

Rafespinal

DA B C
LESIONADA 3 DIAS

LESIONADA 15 DIAS

LESIONADA 30 DIAS

*

*
*
*

*  

Figura R1. A y B: Cortes transversales de la medula espinal de distintos animales, a nivel del 8º 
segmento torácico, en donde se muestran los daños causados por la compresión traumática de la 
médula a los 3, 15 y 30 días post-lesión. C: Diagramas que ilustran, de manera resumida, las regiones 
espinales lesionadas por compresión a los 3, 15 y 30 días post-lesión (n=5 animales por día). 

 
De la misma manera, la lesión de las columnas dorso-laterales del lado izquierdo de la 

médula espinal afecta notoriamente la trayectoria de varios tractos descendentes, tales como 

el haz cortico-espinal, así como los haces rubroespinal y reticuloespinal, sin verse afectado el 

haz rafé-espinal  

Por otra parte, la lesión bilateral de los cuernos dorsales y de la región intermedia de 

la sustancia gris espinal afecta considerablemente a diversos sistemas propioespinales, 

algunos de los cuales participan en la regulación de la actividad de diversos grupos de 

interneuronas, localizados en segmentos caudales a la lesión y que participan, como centros 

de relevo, en la transmisión de información hacia centros supraespinales, como es el caso 
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del tracto espino-cerebeloso (Noble y Wrathall, 1985) o bien que participan en la regulación 

de la actividad neuronal basal de la médula espinal (Manjarrez, 2000). 

 

B) EFECTO DE LA COMPRESIÓN ESPINAL SOBRE LA ACTIVIDAD LOCOMOTORA DE 

LA RATA. 

1. PRUEBA BBB  

Según la escala de la prueba BBB (Anexo 2), una puntuación de 0 corresponde a la 

ausencia total de movimiento voluntario y una puntuación de 21 indica locomoción normal. 

Cuando un animal presenta una puntuación de 14 indica la correcta colocación plantar, 

soporte de su peso y coordinación completa entre sus patas delanteras y traseras. La tabla 

R1 (Anexo 4) y la grafica de la figura R2 muestran los valores promedio (±E.E.) de la 

actividad locomotora observada en los grupos de animales control, falsa lesión (Sham) y 

lesionados. Los resultados obtenidos muestran que el grupo de falsa lesión con 3 días post-

operación alcanzan una puntuación promedio de 19.5±0.22, los del grupo de 15 días post-

operación tuvieron 19.8±0.33 puntos, mientras que los animales del grupo 30 días post-lesión 

alcanzaron 20±0.35 puntos de la escala BBB. Estos animales presentaron una alta 

capacidad de recuperación locomotora, mostrando una marcha plantar consistente y 

coordinada, en la cual las patas tenían una posición paralela al cuerpo del animal, tanto en el 

contacto inicial y en el despegue y con estabilidad del tronco y la cola consistentemente 

elevada.  

Tras una lesión medular por compresión, las ratas son capaces de moverse libremente 

por el campo abierto sin necesidad de utilizar las patas traseras, e impulsando sus cuerpos 

con las patas delanteras, como es el caso de los animales con 3 días post-lesión (puntaje 0). 

A los 15 días post-lesión, los animales alcanzaron un puntaje de 6.2±1.8, presentando 

movimientos importantes en dos articulaciones de las extremidades posteriores (rodilla y 
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tobillo) y un movimiento ligero en la tercera (cadera). En cambio, los animales con 30 días 

post-lesión, presentaron una marcha plantar con soporte de peso consistente y una 

coordinación, ocasional, entre los miembros delanteros y traseros, alcanzando un puntaje 

promedio de 12±1.5. Conviene señalar que en los 3 grupos de animales lesionados (con 3, 

15 y 30 días post-lesión), es factible observar con claridad que no presentan una correcta 

colocación plantar, así como un inadecuado soporte del peso corporal y escasa coordinación 

entre las patas delanteras y traseras, por lo que presentan un déficit funcional con poca 

capacidad de recuperación locomotora posterior al trauma medular. 

Consistente a lo anterior, los grupos con falsa lesión de 3, 15 y 30 días no presentan 

diferencias significativas en su actividad motora en campo abierto con respecto a los 

animales control (Kruskal Wallis, p>0.5; Fig. R2). En cambio, los animales con lesiones por 

compresión presentan claras diferencias en su conducta motora con los animales control o 

con falsa lesión.  

 

Figura R2. Desempeño motor de las extremidades posteriores de ratas control, con falsa lesión (a los 3, 
15 y 30 días post-operación) y lesionadas por compresión del 8º segmento de la médula espinal torácica 
(a los 3, 15 y 30 días post-lesión),  de acuerdo a la escala BBB (ver Tabla R1, anexo 4). Asteriscos 
indican diferencias significativas entre el grupo lesionado con respecto al grupo control (Kruskal Wallis, 
p>0.5) 
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El grupo de 3 días post-lesión presenta una notoria parálisis flácida total, la cual 

contrasta significativamente de la actividad motora de las ratas control (Kruskal Wallis, p>0.5; 

Fig. R2). El grupo lesionado de 15 días presenta una ligera recuperación en su movilidad, 

pero significativamente inferior a la de los animales control (Kruskal Wallis, p>0.5; Fig. R2). 

En cuanto al grupo de animales con 30 días post-lesión, éstos muestran mayor grado de 

recuperación motora que la del grupo de 15 días post-lesión pero su actividad motora aun 

presenta una diferencia significativa en relación a la del grupo control y con falsa lesión 

(Kruskal Wallis, p>0.5; Fig. R2 y Tabla R1 del anexo 4). 

 

2. MÉTODO DE LA BARRA ESTRECHA O DE EQUILIBRIO: 

 La tabla R2 (Anexo 4) y la gráfica de la figura R3 indican los valores 

porcentuales promedio de la destreza que muestran los animales de los grupos control, con 

falsa lesión y lesionados por compresión de la médula espinal torácica, para atravesar las 

distintas barras de equilibrio en estudio (ver la sección de Métodos) 

Las ratas intactas no tuvieron problema alguno para atravesar la totalidad de la barra 

rectangular gruesa (barra 1), presentando un adecuado soporte y balanceo del peso así 

como una colocación exacta de las patas anteriores y posteriores (una al lado de la otra) 

sobre la barra. La barra rectangular estrecha (barra 2), los animales control la atravesaron 

hasta el 70±26%, mientras que atravesaron el 90±11% de la barra cilíndrica (barra 3). En 

ambas barras, los animales presentaron un andar normal y buen soporte del peso corporal, 

pero algunos de ellos no tuvieron la capacidad suficiente para colocar de manera apropiada 

las plantas de las patas anteriores o posteriores (una tras la otra) sobre las barras, lo que en 

ocasiones causaba que se tropezaran entre sí y se producía la caída del animal.   
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El grupo con falsa lesión con 3 días post-lesión pudieron recorrer solo el 55±33% de la 

barra 1, el 75±21 de la barra 2 y el del 90±11% de la barra 3. En cambio, el grupo de falsa 

lesión con 15 días recorrió el 90±11% de la barra 1, el 55±33% de la barra 2 y el 85±12% de 

la barra 3. Los animales del grupo con falsa lesión y 30 días post-lesión recorrieron el 

65±27% de la barra 1, el 56±28% de la barra 2 y el 94±7% de la barra 3. En estos grupos de 

animales se observó que a pesar de que caminaban de manera continua sobre las barras, en 

ciertos momentos perdían la habilidad para balancear su cuerpo así como para colocar 

adecuadamente sus patas sobre las barras, produciendo su caída. 

En el grupo con lesión medular por compresión de 3 días, se observa un recorrido nulo 

en las 3 barras, ya que las extremidades posteriores de estos animales presentan una 

incapacidad total para realizar movimientos ambulatorios sobre las barras. El grupo de 

animales lesionados, con 15 días post-lesión, tuvo un desempeño del 44±49% en la barra 1, 

19±33% en la barra 2 y 38±% en la barra 3.  

 

 

Figura R3. Porcentaje del recorrido de los distintos grupos de ratas control, con falsa lesión y con lesión 
traumática por compresión de la médula espinal torácica (T8) a través de diferentes barras de equilibrio 
(ver sección de Métodos). El asterisco indica diferencia significativa entre el grupo lesionado con 
respecto al grupo control (Kruskal Wallis, p>0.5). 
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En cambio, el grupo lesionado con 30 días post-lesión presento un recorrido del 

25±0% de la barra 1, 25±0 % de la barra 2 y 40±38% de la barra 3 (tabla R2 del anexo 4). 

Los animales con lesión medular que pudieron recorrer parte de las barras de equilibrio, lo 

hicieron gracias a que podrían soportar parcialmente de su peso corporal con la ayuda de los 

miembros anteriores.  

En general, las barras que los diferentes grupos animales tuvieron mayores 

dificultades para recorrer fueron las rectangulares (barras 1 y 2), mientras que la barra 

cilíndrica (barra 3) fue la más fácil, lo que probablemente era debido a que los animales 

prácticamente se abrazaban de la barra.  

Los valores alcanzados por los 3 grupos de falsa lesión (3, 15 y 30 días post-

operación) así como los de los grupos de animales lesionados con 15 y 30 días post-lesión) 

en las tres barras de equilibrio no presentan diferencias significativas entre sí, así como con 

el grupo control (Kruskal Wallis, p>0.5; Fig. R4). En cuanto al grupo lesionado de 3 días, sus 

valores presentan diferencias significativas con respecto al grupo control en las tres barras 

recorridas (Kruskal Wallis, p<0.5. Fig. R4). 

 

3. ANÁLISIS CINEMÁTICO DE LA MARCHA 

Para establecer las alteraciones motoras que produce la lesión espinal traumática por 

compresión, en el presente estudio se determinaron algunos de los parámetros cinemáticos 

de la marcha sin restricciones de las ratas control, con falsa lesión y con lesión espinal. Los 

parámetros analizados fueron la duración, la longitud y la velocidad de las zancadas. 

Como se puede apreciar en los diagramas de líneas de la Figura R4, las extremidades 

posteriores (solo se ilustra la extremidad izquierda) de los animales control (Fig. R4 A) y con 

falsa lesión (con 3, 15 y 30 días post-operación; Fig. R4 B) ejecutan una secuencia continua 

de movimientos durante las fases de balanceo (cuando mantienen la pata separada del piso) 
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y de soporte (con la pata tocando el piso) durante cada una de las zancadas. En cambio, las 

ratas del grupo lesionado con tres días post-lesión no presentan secuencia alguna de 

movimientos (Figura R4 C). Sin embargo, a los 15 y 30 días post-lesión los animales 

lesionados por compresión presentan secuencias de movimientos en sus extremidades 

posteriores que son similares a los de las ratas control y con falsa lesión (Fig. R4 C).  

En cuanto a los parámetros cinemáticos de la marcha sin restricciones de los 

animales, no se presentaron diferencias significativas (Kruskal Wallis, p<0.5) en la duración, 

longitud y velocidad de las zancadas ejecutadas por los grupos control, con falsa lesión (3, 

15 y 30 días post-operación) y lesionados (15 y 30 días post-lesión)(Tabla R3, anexo 4 y Fig. 

R5). 

 

Figura R4. Diagramas de líneas que ilustran los movimientos de ratas control (A), con falsa lesión pero 
con distintos días post-operatorios (B) y con lesión espinal traumática por compresión a los 3 15 y 30 
días post-lesión. 

Siendo las ratas lesionadas con 3 días post-lesión los que manifestaron una notoria 

ausencia de movimientos locomotores y por ende, diferencias significativas en los 

parámetros cinemáticos de la marcha con respecto a los demás grupos de animales (Kruskal 

Wallis, p<0.5).  
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Es importante señalar que las extremidades de los animales del grupo lesionado con 3 

días post-lesión, no presentaban movimiento alguno y se desplazaban arrastrándose, 

valiéndose de sus extremidades anteriores, en cambio, los animales con 15 y 30 días post-

lesión presentan una notable recuperación en sus parámetros cinemáticos y en los 

movimientos de las extremidades (Fig. R5), lo cual coincide con observaciones previas 

reportadas por Bareyre y colaboradores (2004) y por Barriere y colaboradores (2004). 

 

 

 

C) EFECTO DE LA COMPRESIÓN ESPINAL TORÁCICA SOBRE EL REFLEJO 

MONOSINAPTICO (RMS) Y EL DE HOFFMANN (RH) DE LA RATA. 

La respuesta eléctrica (electroneurograma; ENG) producida por la estimulación 

eléctrica (1 pulso de 0.5 ms e intensidad supramáxima) del nervio plantar lateral y registrada 

en el mismo nervio plantar lateral presenta dos componentes, el primero con una latencia de 

0.3-0.8 ms, que corresponde al potencial de acción compuesto (PAC) generado por la 

Figura R5. Gráficas de la Duración, 
Longitud y Velocidad de las zancadas 
que ejecutan las extremidades 
posteriores de ratas control, con falsa 
lesión y con lesión espinal por 
compresión El asterisco indica 
diferencia significativa entre el grupo 
lesionado con respecto al grupo 
control (Kruskal Wallis, p>0.5). 
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excitación de axones aferentes y eferentes presentes en el nervio motor (Fig. R6). También 

se presenta un segundo potencial, de mayor latencia (2-3 ms), que corresponde al reflejo 

monosináptico (RMS), el cual es la respuesta refleja producida por la excitación de las 

motoneuronas espinales y que a su vez es generada por la estimulación de las fibras 

aferentes (Fig. R6; Stanley et al. 1981; Reyes et al. 2007, Ver Anexo 1).  

 De igual manera, la respuesta eléctrica que registrada en los músculos plantares 

(electromiograma; EMG) de la pata de los animales, presenta dos componentes, el primero 

de latencia corta (2-4 ms) denominado onda M (Fig. R6), que corresponde a la activación 

directa de las fibras musculares por axones motores y en su generación no participa ningún 

circuito espinal, y un segundo componente, de latencia más larga (8-12 ms), conocido como 

reflejo H, el cual resulta de la activación refleja de las motoneuronas espinales y cuyos 

axones eferentes inducen la activación de las fibras musculares (Magladery and McDougal, 

1950, Mazzochio et. al. 1995; Gozariu et. al. 1998; Reyes et al. 2007; Fig. R6).  

En la Figura R7 se ilustra la gráfica de la amplitud promedio de las respuestas RMS y 

RH obtenidas en los grupos de ratas control, con falsa lesión (3, 15 y 30 días post-operación) 

y con lesión traumática por compresión (3, 15 y 30 días post-lesión). Como se puede apreciar 

en esta figura, tanto el RMS como el RH de los animales con falsa lesión presentan menor 

amplitud (RMS: 49-87% y RH: 24-89% de depresión) que las respuestas registradas en los 

animales control. Por el contrario, el RMS de los animales con lesión espinal mostró una 

facilitación en su amplitud de 144±17% aproximadamente a los 3 días post-lesión, la cual se 

incremento notablemente en el día 15 post-lesión, en donde se alcanzo una facilitación de 

más del 317±30% aproximadamente, para decaer de magnitud a los 30 días post-lesión 

(aproximadamente a un 161±21% de facilitación con respecto a los animales control; Fig. 

R7). 
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Figura R6. Respuestas electroneurografica (ENG) y electromiografica (EMG) producidas por estímulos 
únicos aplicados al nervio plantar lateral y registrados en paralelo en el mismo nervio y en el músculo 
correspondiente. Onda M=M; reflejo de Hoffmann (H); Potencial de acción compuesto =PAC y reflejo 
monosináptico (RMS). 

 

 

 

Figura R7. Amplitud promedio del RMS y del RH registrados en los animales de los grupos control, falsa 
lesión (3, 15 y 30 días post-operación) y con lesión traumática de la médula espinal torácica (3, 15 y 30 
días post-lesión). Asteriscos indican diferencias significativas entre los grupos lesionados con 
respecto al grupo control (Kruskal Wallis, p>0.5). 

 

En cambio, el RH de los animales lesionados a los 3 días post-lesión muestra una 

importante depresión en su amplitud (hasta un 53±17% con respecto al valor de amplitud 

control), sin embargo a los 15 días post-lesión se presenta una importante facilitación de la 
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amplitud del RH (de aproximadamente el 190±50%; Fig. R7), la cual se incrementa 

notablemente a los 30 días post-lesión (alrededor del 400±19% de facilitación; Fig. R7).  

Puesto que los cambios observados en la amplitud del RMS y del RH en los animales 

lesionados no ocurren en paralelo (ver Fig. R7), resulta posible suponer que ambos reflejos 

son eventos independientes entre sí. Para explorar la posibilidad anterior, en el presente 

estudio se calculo el coeficiente de variación de cada reflejo para establecer si ambas 

respuestas varían de amplitud de la misma manera.  

 

El coeficiente de variación promedio en porcentaje (%) del RMS para cada uno de los 

grupos de animales control y experimentales alcanzan valores de entre el 6 al 24% (ver Fig. 

R8, Anexo 4) mientras que los valores correspondientes al RH son mucho mayores (entre el 

17 al 79%; Fig. R8, Anexo 4), siendo tal diferencia estadísticamente significativa (Kruskal 

Wallis, p<0.5). Estos resultados indican que el RMS varía de amplitud en menor medida que 

el RH, en todos los animales de los grupos control, con falsa lesión y lesionados por 

compresión de la médula espinal.  

Figura R8. Gráficas del 
coeficiente de variación 
de la amplitud del RMS  y 
del RH  de ratas control y 
experimentales. (Kruskal 
Wallis, p>0.5). 
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La observación de que el RH presente mayor variabilidad en amplitud que el RMS, no 

es por si misma indicativa de que ambos eventos sean independientes entre sí. Para 

establecer si el RMS y el RH varían de amplitud de manera sincronizada, se determinó el 

coeficiente de correlación lineal ( r ) de la amplitud de ambas respuestas, registradas de 

manera simultánea, en los animales de los grupos control, con falsa lesión y con lesión 

espinal por compresión. 

La grafica de la figura R9, Anexo 4, muestra los valores promedio (±E.E) del 

coeficiente de correlación lineal obtenido entre la amplitud de RMS y RH en las ratas control 

y experimentales (con falsa lesión y lesionadas). Como se puede apreciar en la gráfica, el 

coeficiente de correlación lineal obtenido en la mayoría de los grupos de animales es muy 

pequeño (menor a 0.1), con excepción del valor correspondiente a las ratas del grupo con 

falsa lesión a los 3 días post-lesión (r=0.48).  
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Figura R9. Coeficiente de correlación entre el reflejo monosináptico (RMS) y el reflejo de Hoffmann (RH) 

 

 

 

 



 70 

Nuestros resultados permiten establecer que la variabilidad en la amplitud del RH no 

se encuentra asociada con la variabilidad del RMS, lo que podría sugerir que ambas 

respuestas son independientes entre sí (cuando menos en su variabilidad), a pesar de que 

son originadas por la activación de un mismo conjunto de motoneuronas espinales (del 

músculo plantar lateral) (ver  anexo 1, Reyes et al. 2007).  
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DISCUSIÓN 

LESIÓN MEDULAR, HISTOLOGÍA. 

 La compresión espinal produjo un daño tisular intenso en regiones de la sustancia gris 

y blanca de la médula espinal torácica, las cuales comprenden áreas que corresponden 

predominantemente a las columnas dorsales y relativamente poco a las columnas laterales, 

así como de ambos cuernos dorsales y la región intermedia de la médula espinal. Dado que 

las regiones lesionadas fueron similares en la mayoría de los animales experimentales (n= 

15) se puede establecer que el modelo experimental del catéter de Fogarty es adecuado 

para lesionar por compresión a la médula espinal, ya que es reproducible y con un alto grado 

de confiabilidad (Metz et al., 2000). Puesto que la trayectoria de la mayoría de los axones 

aferentes, que provienen de receptores cutáneos y musculares, cursa por los cordones 

dorsales (Paxinos, 2004), llevando la información sensorial desde el sistema nervioso 

periférico hacia el central, es factible suponer que las lesiones espinales como las 

observadas en la médula espinal torácica, produzcan severas alteraciones funcionales, en 

particular sobre la transmisión de la información sensorial desde los segmentos espinales 

caudales hacia los distintos sistemas supra-espinales (por ejemplo, los tractos espino-

tálamicos y espino-corticales; Paxinos, 2004). 

 

PRUEBAS DE CONDUCTA MOTORA. 

 En relación a las pruebas de conducta motora seleccionadas para la evaluación de las 

alteraciones de los animales lesionados parecen ser las más adecuadas ya que con ellas es 

factible establecer apropiadamente los parámetros funcionales más importantes para el 

análisis de la conducta motora de la rata. De acuerdo a lo que se observó, la prueba BBB 

resultó ser ligeramente más confiable de los 3 métodos utilizados, ya que el puntaje de ésta 
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prueba es seguro, fácil y rápido de emplear y por lo tanto resulta ser muy útil para analizar la 

conducta locomotora de los animales con lesión medular por compresión o contusión, con la 

cual se pueden establecer con precisión los movimientos del cuerpo o habilidades de 

colocación de miembros posteriores, otra ventaja de esta prueba es que no es necesario un 

entrenamiento preoperatorio para su aplicación, más sin embargo esta escala es muy 

subjetiva en su puntaje para la determinación de la capacidad de equilibrio de los animales 

(Metz, 2000). Como segunda prueba que consideramos aporta mayor información para 

evaluar la habilidad motora de los animales es el método de la barra estrecha, el cual por 

medio del puntaje dado establece la agilidad y el control del equilibrio, esto es, con ella se 

evalúa la capacidad de las ratas para generar la fuerza y las posturas adecuadas que 

permitan mantener el centro de gravedad y el desplazamiento de los animales en las barras 

(Metz, 2000). Como último método, el análisis cinematico de la marcha sin restricciones es 

recomendable para analizar la secuencia temporal y espacial de los movimientos de las 

extremidades posteriores de los animales durante la marcha (Popovich y col. 1999; 

Westerga, 1990; Metz, 2000). La cinemática analiza el movimiento en términos de 

desplazamiento, tiempo, velocidad y aceleración. El análisis cinemático se complementa con 

la medición de las fuerzas asociadas al movimiento, la cinética. Durante la locomoción, la 

extensión de la rodilla no ocurre, ni de forma refleja, ni voluntaria, sino como parte de una 

cadena cinemática automática, bajo el control de unidades motoras activadas rítmicamente 

por pautas procedentes de redes de interneuronas espinales: el llamado generador central 

de pautas locomotoras (CPG, del inglés Central Pattern Generator). Estas redes reciben 

simultáneamente señales de sistemas sensoriales y del cerebelo, del tronco encefálico y de 

la corteza cerebral, las últimas bajo influencia de los ganglios basales. Los sistemas de 

control mencionados anteriormente permiten a cada organismo conferir un significado 



 73 

conductual a sus movimientos automáticos. La locomoción requiere el automatismo espinal 

de las pautas neurales que generan las sinergias de flexión y extensión de las extremidades. 

En su conjunto, los resultados obtenidos con las 3 pruebas conductuales utilizadas en 

el presente estudio (prueba BBB, barras de equilibrio y cinemática de la marcha) nos 

permiten establecer que los animales con falsa lesión tienen una conducta motora similar a la 

que presentan los animales control, lo cual podría sugerir que la exposición de la médula 

espinal por si misma no afecta notoriamente la conducta motora de la rata. Al contrario, los 

animales con lesión traumática espinal, a nivel del 8º segmento torácico, presentan 

alteraciones de consideración en su conducta motora, las cuales van disminuyendo de 

magnitud a medida que se incrementa el tiempo post-lesión, lo que ocurre a pesar de que en 

a los 15 y 30 días post-lesión los animales presentan una importante lesión espinal (ver la 

sección de histología de las lesiones espinales). 

 De las observaciones realizadas se puede considerar que la lesión por compresión en 

el segmento T8 provoca alteraciones motoras de importancia en los distintos días post-

lesión, con respecto a los animales control y con falsa lesión. Sin embargo, el hecho de que 

los animales lesionados presenten una notable recuperación motora a los 15 y 30 días pos-

lesión, evidenciada con las 3 pruebas de la conducta motora, a pesar de presentar una 

extensa lesión medular, reafirma la propuesta de varios autores de que en la zona de lesión 

se manifiesta un “puente neuronal funcional”, en el cual se establecen nuevas conexiones 

axonales y sinápticas entre grupos de neuronas que se encuentran en ambos lados de la 

lesión (por ejemplo, entre aquellas que conforman los Generadores de Patrones 

Locomotores de segmentos espinales adyacentes a la lesión) y con el lado contralateral de la 

lesión en la médula, de tal manera que el comando descendente locomotor pueda alcanzar 
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regiones espinales distales a través de vías neuronales diferentes a las que normalmente se 

utilizan (Barrière et. al. 2004). 

 Dado que los animales a los que se les realizó la evaluación motora fueron los mismos 

en los que se les llevaron a cabo las observaciones electrofisiológicas, podemos asegurar 

que en el momento de la experimentación los animales mostraban distintos grados de 

alteraciones motoras, dependiendo si éstos fueran del grupo control, con falsa lesión o 

lesionados.  

 Por último cabe mencionar que los resultados que se obtuvieron en la conducta 

motora por medio de los tres métodos son muy similares a los obtenidos en un estudio previo 

realizado en el laboratorio (Reyes, tesis de Maestría en Ciencias, 2003), en donde 

observamos que los animales lesionados por traumatismo por contusión a nivel torácico 8 

presentan recuperación motora (locomoción, extensión de las patas y enderezamiento) a los 

10 días post-lesión, ante una lesión por contusión, utilizando las pautas conductuales 

consideradas por Gale et. al. (1985). Estas observaciones en conjunto con las obtenidas en 

el presente estudio concuerdan con las reportadas por Barriere y colaboradores (2004) y por 

Majczynski y Slawinska (2007). 

 

REGISTROS ELECTROFISIOLÓGICOS 

Las observaciones experimentales que se obtuvieron en la presente tesis permiten 

proponer que la compresión experimental de la médula espinal torácica, a nivel del segmento 

T8 provoca a los 3 días post-lesión un efecto diferencial sobre las respuestas reflejas 

registradas en el nervio (reflejo monosináptico) y en los músculos (reflejo H) plantares de la 

rata, respectivamente. Esto es, la compresión espinal induce la facilitación del reflejo 
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monosináptico (144±17) mientras que deprime el reflejo H (53±17%). A los 15 y 30 días 

postlesión, tanto el RMS y el H se encuentran facilitados, aunque con distintos porcentajes 

de facilitación (15d: RMS=317±30% y RH=190±50% y 30d: RMS=161±21% y RH=400±19%). 

Estas observaciones permiten suponer que la compresión espinal induce, de alguna manera, 

la separación de los procesos que modulan las respuestas reflejas a nivel espinal y periférico 

(ver más adelante).  

Es ampliamente aceptado que el reflejo monosináptico, como su nombre lo indica, 

resulta de la activación de las vías conformadas por las fibras aferentes y las motoneuronas 

espinales (Stanley, 1981; Rudomín et. al. 1991), el cual es modificado en gran medida por las 

influencias descendentes o propio-espinales que actúan, ya sea a nivel post-sináptico sobre 

la motoneurona o presináptico sobre las mismas fibras aferentes (Rudomin, et al. 2000; 

Manjarrez, et. al. 2000; Gossard, et. al, 1999). En cambio, el reflejo H resulta de la activación 

sináptica de las motoneuronas y de las acciones sinápticas que éstas realicen sobre las 

fibras musculares, lo cual involucra la participación de cuando menos dos sinapsis 

interpuestas entre las fibras aferentes y los músculos (Sanes and Lichtman, 1999; 

Taborikova, 1968; Cheng et. al. 1998; Voigt and Sinkjaer, 1998). Esta configuración sináptica 

confiere la posibilidad de que la eficacia de ambas sinapsis (la aferente y la neuromuscular) 

se encuentren sujetas a mecanismos de modulación diferentes, los que pueden actuar por 

separado y de manera independiente entre sí. Esta posibilidad se ve reforzada por la 

observación de que las fluctuaciones en la amplitud del RMS no se encuentran 

correlacionadas linealmente con las fluctuaciones en la amplitud del RH (Reyes et al., 2007; 

Anexo 1).  

Nuestros resultados también podrían indicar que el reflejo monosináptico representa 

con mayor fidelidad a la excitabilidad de las motoneuronas espinales, mientras que el reflejo 
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H es representativo de las fibras musculares activadas por la influencia sináptica de las 

motoneuronas (unidades motoras). Esto último, permite avizorar los posibles mecanismos 

involucrados en la generación de los efectos que produce una lesión espinal torácica sobre 

los reflejos monosinápticos y H. Por un lado, se conoce que una lesión espinal, por 

compresión, contusión o por sección induce la reducción de la entrada sináptica inhibitoria 

(segmental y/o descendente) ejercida sobre las motoneuronas espinales (Thompson, 1992) o 

bien por cambios en la concentración iónica extracelular que se derivan por la perdida de 

líquido céfalo-raquídeo, asociada a la lesión medular, lo cual incrementaría la excitabilidad de 

las mismas, mientras que por el otro lado, se presenta la posibilidad de que, asociada a la 

lesión espinal ocurra una disminución en la eficacia sináptica de las terminales eferentes 

(uniones neuro-musculares) de las unidades motoras. Esto último podría estar relacionado 

con una posible reducción en la cantidad de neurotransmisor y factores tróficos que se 

liberan de la unión neuro-muscular (posiblemente por una disminución en el transporte 

axonal o en la síntesis del neurotransmisor o de factores tróficos), lo que a su vez podría 

explicar, por una parte la notoria reducción del reflejo H y por otra, la sensible disminución de 

la fuerza y masa muscular presentados por pacientes y animales experimentales con 

lesiones espinales (Schwab and Bartholdi, 1996). 

En este aspecto, conviene señalar que la disminución de la amplitud del reflejo H 

también podría deberse a cambios en las propiedades electro-mecánicas de las fibras 

musculares. Recientemente han surgido evidencias experimentales que indican que, 

asociada a una lesión espinal, se presenta una reducción en la respuesta contráctil de los 

músculos, la cual posiblemente sea el resultado de alteraciones de los mecanismos 

encargados de la disposición de Ca++ intramuscular (Castro et al, 2000 A y B; Gerrits, et al. 

2000) o bien, debidos a atrofia y/o a cambios en el fenotipo de las fibras  musculares 

(Dupont-Versteegden, et al., 1998). 
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Cabe señalar que el reflejo H ha sido extensamente utilizado en una extensa variedad 

de estudios clínicos y de investigación sobre diversos padecimientos neurológicos, 

psiquiátricos; metabólicos, infecciosos o derivados de accidentes. Asimismo, el reflejo H ha 

sido empleado en distintos estudios con individuos normales, en reposo, durante la ejecución 

de un movimiento postural determinado o bien, en el proceso de locomoción. 

Particularmente, el registro del reflejo H ha probado su enorme utilidad en el desarrollo de 

procedimientos de rehabilitación, experimentales y/o clínicos, que han permitido reducir o 

mitigar las alteraciones provocadas por lesiones espinales, tanto en el humano como en los 

animales (como se ha comentado en la sección de Antecedentes). En este sentido, nuestras 

observaciones podrían sentar las bases para el diseño de procesos o procedimientos 

experimentales y/o clínicos que permitan disminuir por una parte, el incremento en la 

excitabilidad de las motoneuronas y por otra, el reducir la depresión muscular de los 

pacientes o animales experimentales con lesiones espinales.  

Por otra parte, a partir de nuestros resultados también se podría proponer que el 

incremento en la excitabilidad de las motoneuronas es una respuesta adaptativa del sistema 

nervioso ante la ausencia de información sensorial, derivada ésta de la falta de actividad de 

los receptores del huso muscular o bien a la presencia de un proceso descendente des-

inhibitorio. Esta posibilidad adquiere fuerza si se considera que el efecto facilitador del reflejo 

monosináptico se observa a los 3 días post-lesión mientras que la disminución del reflejo H 

se sigue manifestando a los 3 días posteriores a la lesión espinal torácica. A los 15 días post-

lesión tanto el reflejo monosináptico como el reflejo H manifiestan una facilitación en la 

respuesta, siendo ésta mayor para el reflejo monosináptico. A los 30 días post-lesión el 

efecto facilitador del reflejo H es mayor mientras que el reflejo monosináptico comienza a 

deprimirse, acercandose a los valores control. Las diferencias en la temporalidad de 

ocurrencia de los efectos producidos por la compresión de la médula espinal sobre el reflejo 
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monosináptico y el reflejo H reafirma la propuesta de que ambos reflejos están sujetos a 

mecanismos de modulación diferentes.  

Es importante señalar que la disminución de la amplitud del reflejo H a los 3 días post-

lesión ocurre en paralelo con una importante reducción de la conducta motora de los 

animales lesionados y la recuperación motora coincide con la facilitación del mismo reflejo. 

Ello concuerda con las observaciones realizadas por Thompson y colaboradores en la rata 

(1992) y más recientemente por Goto y Hoshino en el gato (2001) y reafirma la consideración 

de que el registro del reflejo H es un índice apropiado de la activación por vía nerviosa de las 

fibras musculares, por lo que resulta de gran utilidad para la caracterización del déficit motor 

evidenciado en los animales o pacientes con lesión espinal. 

La caracterización e identificación de los posibles mecanismos involucrados en la 

generación de los reflejos espinales (monosináptico y H), cuya actividad estuviese afectada 

por la lesión espinal por compresión, requiere de la implementación de estudios más 

detallados, en los que se utilicen protocolos de investigación y procedimientos 

experimentales orientados hacia ese fin. Así mismo es necesario ampliar las diferencias en la 

temporalidad de los efectos producidos en el reflejo monosináptico como en el reflejo H ante 

una lesión traumática por compresión de la médula espinal torácica. 
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CONCLUSIONES GENERALES 

 

1. La compresión experimental del octavo segmento torácico provoca daños tisulares de 

consideración en áreas dorsales e intermedias de las substancias gris y blanca de la 

médula espinal. 

 

2. La técnica del catéter de Fogarty es un modelo apropiado para provocar lesiones 

traumáticas por compresión en la médula espinal de la rata, ya que estás tienen un 

alto grado de reproducibilidad. 

 

3. Los experimentos realizados en el grupo de animales con lesión por compresión de la 

médula espinal, muestran una ligera pero importante recuperación en las pruebas de 

campo abierto (BBB), así como en el análisis de las barras de equilibrio a los 15 y 30 

días posteriores a la lesión con respecto al grupo control. En cuanto al análisis de la 

caminata, nuestros resultados indican que los animales lesionados de 15 y 30 días 

recuperan su capacidad ambulatoria siendo esta muy similar a la del grupo control a 

pesar de que se manifiesta histológicamente una clara lesión en la médula espinal. 

Los animales con trauma por compresión a los 3 días post-lesión muestran una 

parálisis flácida total en los tres métodos utilizados para evaluar la actividad motora en 

relación al control. 

 

4. En relación a los reflejos, a los 3 días post- lesión se observó una facilitación de la 

amplitud del RMS y una reducción  del RH, mientras que a los 15 y 30 días, ambos 
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reflejos (RMS y RH) presentaron mayor amplitud que los del grupo control y con falsa 

lesión.  

 

5. Nuestros resultados también indican que las fluctuaciones en la amplitud del reflejo 

monosináptico no muestran correlación lineal con las fluctuaciones de amplitud del 

reflejo H, lo cual sugiere que a pesar de que ambos eventos son manifestaciones de la 

actividad del mismo conjunto de motoneuronas, éstos presentan propiedades 

funcionales intrínsecas que las diferencian entre sí, esto es, que están sujetos a 

mecanismos de variabilidad diferentes. 

 

6. A partir de los resultados obtenidos en este estudio, se propone que el aumento en la 

amplitud del reflejo monosináptico es el resultado de un incremento en la excitabilidad 

de las motoneuronas, el cual a su vez podría estar asociado a una reducción en la 

entrada sináptica inhibitoria, segmental o descendente, que incide sobre las 

motoneuronas espinales. 

 

7. De igual manera, se propone que la reducción del reflejo H y de la actividad motora 

mostrada por los animales con lesión espinal podría resultar de alteraciones en la 

activación de las unidades motoras en el músculo plantar lateral, ya sea por cambios 

en la eficacia sináptica de las fibras eferentes (provenientes de las motoneuronas) 

sobre las fibras musculares, pudiendo ello estar asociado a una reducción en la 

liberación del neurotransmisor o de factores tróficos de la terminal nerviosa, aunado 

ello, a cambios en las propiedades contráctiles de las fibras musculares. 
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Abs trae( 

In Ihis sludy we :malyz.e the poss ib le rela ti onship belween nuc tuali ons in area of monosy napl ic reflex responses (MSR) and HoFfmann's n.!fk:x (H 
rdlexesl in lhe plan tar closed loop palh way oflhe ancs the tized n lt . These reft exes were evoked by low-freque ncy st imuli 'Ipp lied la lhe sc ialic nerve 
or laler"l plantar ne rve and Ihen concu rrelltly reco rded o n lhe distal t ibi al ne rve 0 1" latera! plantar nerve, respect ively as well as Ihe late ral plan ta r 
muscles in lhe foo \ éf thé ,1/lesthel ized ral. From Ifiallo tria l. H reflexes showed h igher vnriabilily in area than M SR, whether Ihe latter was recorded 
in lhe d ista l tibial nerve (n=8 experimen ts) 01" in th e lateral pla ntar nerve (n=5 ex periments). No linear cO/Te lal ion was fou nd between changes 
in area of concurrentJy evoked MSR and H reftexes ("\MSR_H""a~) = 0.11 ± 0.03 and J"(MSR_HJ,,,Sl =0.08 ± 0.09, rcspective ly) . T hese findi ngs suggesl 
thm tri al-to- tri al flu cltl ali ons in orea oC H refk xes may involve inleraction of severa l sources of varia lion, am ong othcrs 10 M SR variability (due 
lO pre- . a n d pos l-synaplic f"actors influencing Ihe exc itab ility 01" spinal motoncurons) in co mb ination with lhose re Jated 10 periphera! mecha ni sms, 
such as Iria l lo tri a! activation 01" a dilTerenl number of muscJe fibe rs, c ilhcr by lhe probabil islic transm iner rel ease from neuromuscul ar j uncli ons, 
by aCli vmion of motor units of v<lria ble size oi" 10 fl uctunt io ns in exc itabi lily of mu scle Ilbers. 
© 2006 E lsev icr Irc lmld U d . Al! ríghlS reserved. 

Kl!yl\lordl" : Spinal refleJ\es: Varia!>ility: ENG: EMG 

It h as been cotl s idered that mo nosy napri c responses (MSR) 
of spinal moto neurons recorded e ilhe r in lumbosacral ventral 
rOOls 0 1" pe riphera l mOlo r nerves as we ll as Hotl'mann 's re fl ex 
(H re fl ex) recorded in hi ndlimb m llscJes are a re liable repre
scnt<lti o n of sp inal 1l10toneuron pool exci tabi lity [ 1,5 ,6,8- 11 J. 
Boch reflexes are Ill odu laled by segme nlal and descendjng inpll ts 
{I , 13] and a d ireCI relationship be tween lhe menn ampl itudes and 
areas oí" M SR and H reflexes has been re ¡1o n ed [3]. 

I¡ has lo ng been known lhal sllccessive MSRs, elic ifed 
by affc renl st imul i o f constanl st rc·nglh, show a considerable 
nuctuaLion in am p liltlcle or area frOIn tria l-lo-t ria l (3,6,8, 131. 

~ Corre:.ponding ~I uthor. Deplll. Fisi(l l (lgí~. Biofísica y Neurociencias, Centro 
tle Illvestig,J(;ióll y EsIl!dio~ AV.UlZ.¡d<.IS. Av. I PN 2508. Col. Slln PedroZ:II:;¡¡lem;o. 

México. D. F. CP07360, MexiCll. Tel. : +52 55 5ü6 1 3363; f,IX: +525550613754 . 
E-muilllddre.\".\" : iji!llCn~ l @tisi\l . ,·,n\"c); t"v . mx (l. Jim¿nez). 

0304-3940/$ - .'ee frullI !HaBer © 2006 Elsevier Ireland Ltd AII rigtlls I·eserved. 
uoi : t (J . I () 16/j. n~ ulel .2006. 10.t))fI 

In aclditi o n, it has been s ugges ted lhat sllch M SR variability 
is mainl y orig inated by variati ons in lrans m itter release fro m 
la-affe rent te rmin als, a l the presynapti c level, ancl/or by 
fluc tu alions in lhe backgro u nd inte rneurona l synaptic drive 
10 l11ol0 nell fons, al lhe postsynaptic leve! 14,8]. Ru dom in and 
M Ltdrid r13] repo n ed that MSR vari abil ity is parlly origi nated 
al the presynaptic leve l by act ivali on of ti pmticu lar set o f spi nal 
interne ll rons. They slI ggested Ihat slIch presynap tic actio n could 
modu lare lhe information Lransmi tted from l a fibers to motoneu
ron poo ls in lhe spinal cord . Hun t [61, tl ll d Rall 3nd !-{ un t r ¡ 1] 
de mo nstrated lhat lhe fi ri ng probability 0 1' individua l moto neu
rO ns was partly correlated wi¡ h lhe response amplilude of the 
homony mous moloneuron population. More recenlly, Gossard 
el al. [4] have shown tha! borh pre- an d pOSI-sy napric mecha
ni SI1lS a re involved in Ihe genen.\tion o f MS R va riabi lity. These 
aU lhors suggestecl lhal f1 ucllla lions in motoneuron mCl1lb rane 
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potential, assumed lo be mostly due to the actfvity of common 
¡ast-arder in terneurons, is the majar saurce of correlated 
variability. In lhis context, Manjarrez el al. [8] have shown thal 
the fluctuatian in rnonosynaptic reftex amplitude is originated, 
at ¡east in part, from the spontaneous activity of a synchronized 
ensemble of spinal oeuroos located in the spinal dorsal horn, 
which exerts a synaptic drive on the spinal motoncuron pool. 

The H reflcx al 50 shows a considerable variability in. ampli
tude oc area. Funase el al. [3] suggested thal the SOllrce of 
variability of the H reftex evoked in lhe human soleus mus
ele is associated with a continuous change in excitabil ity of 
the motoneuronal pool arounda mean leve!. Much of the H 
reflex variabi liLy has becn related ro small chaoges in the level 
of activation of the motoneuronal pool during successive tri
·als. Nozaki et al. [91 found in humans that H reflex variability 
was time-correlated owing to fractal characteristics and the M 
wave sequence had a significantly weaker lime correlation. It 
was suggested by these authors that the fractal eorrelation of H
wave sequences was caused ne ither by the eonrluction through 
nerve fibers nor by transmission ai the neuromuscular junction 
but, by exclusion, tú synaptic connections to a-motoneurons in 
lhe spinal cord. Aceording ro the latter suggestion ir might be 
expeeled that MSR and H reflexes evoked by the same pool 
of spinal motoneurons covaried synchronical1y in amplitude or 
area from trial-to-trial. To determine whether the variability of 
H rcflexes is associated to the variability of MSR evoked by a 
unique pool of motoneurons in (he spinal eord, wc analyzed the 
changes in area of concurrently evokcd MSR and H reftexes in 
lhe plantar closed loop reflex pathway of the raL Sorne of these 
obsclvations have been published previously in abstraet form 
[12,14). 

Guidelines contained in the NIH pubJieations No. 80-23 
(revised 1996) and the Mexican Official Norm (NOM-062-
ZOO- 1999) on PrincipIes ofLaboratory Animal Care were fol~ 
lowed throughout this study. The experiments were performed 
in 13 adult male Wistar rats (225-260 g) anesthetized with an 
¡nitíal dose of ketamine (l50rnglKg of weight, i.p.) and sup
plemented with additional doses of 75 rng/Kg, i.p. as required 
ro maintain an adequale level of anesthesia, which was assessed 
routinely by ve rifying that the withdrawal reft ex was absent after 
a strong pinch of the right hindlimb. 

All left hindlimb nerves were sectioncd with exception ofthe 
distal branch of the tibial nerve (first series of 8 experiments) 
or the lateral plantar nerve (second series of 5 expcrimcnts in 
which the medial plantar nerve was al so seetioned) which were 
disseeted and left ¡ntaet with their ¡nsertion to plantar mus
eles ("closed loop condition"). Single vohage pulses (0.05 ms 
duraríon) were delivered from a pulse generator every 8 s to 
avoid rate depression of H reflex [5] during one hour (n = 450 
trials) and appl ied to the sciatic or proximal lateral plantar 
nerve through a pair 01' fine silver hook electrodes. The stim· 
ulus strength was gradually adjusted fmm the minimal vo ltage 
strength (0.43 ± 0.19 V, I x T) needed te evoke a barely dis
cernible CAP response in the distal tibial Ol" lateral plantar nerve. 

In order to reduce the possi ble mechanical artifacts 
deri ved from musc1e contracrion, simultaneous electroneuro
gram (ENG) and electromyogram (EMG) recordings were per-

formed by means of fine "floating" chlOlided silver electrodes 
either 011 the distal tibial ncrve (n :;: 8 experiments) or on the distal 
lateral plantar nerve (n = 5 experiments) and in the lateral plantar 
musc1es of the foot (between the 4th and 5th digit), respeetively 
[2]. Both pairs of recording electrodes were connccted ro sepa
rate ·low noise,high gain pre-amplifiers (band pass filters ~et al 
0.3 Hz in the low rangeand 10 KHzin rhe highrange) which were 
subsequently conneeted to a digital oscilloscope and to a com
puter through a data acquisition system (ATMIO 16E2, National 
Instruments; 12 bits resolution). AIl ENG and EMG responses 
werc digiti zed and stored by meaos of a specially designed com
puter program (al 100 bins of resolution and digitization rate of 
3000 samples per second). 

Trial by trial, lateney of responses was measured with.respeet 
to (he sümulus actifact by mean of one cursor located at the 
peak of the positive component (downward arroWS in Fig. lA) 
and the area of responseswas determined bctween two eursors 
loeated at the peak of negative components of responses (upward 

.arrows in Fig. lA). Aver<lge (X), standard deviation (±S.D.) 
and coefficient of variation (CV·:;: S.D./X(area») values of 450 
samples were determined. Graphs illustrating the relationship 
between areas of MSR and H reftexes were constructed and 
their linear correJaríon coefficients (r(MSR-H» .were calculated 
(Fisher Ztest, ,,=3.799. Ho: p= 1) [15). 

When a sudden ehange or a continuousdeercase in amplitude 
or area occurred at least in one of the ENG and EMG response 
potentials (suggesting a probable decay of the ·prcparation or 
a mechanical displacement of recording electrodes in nerve or 
muscle) the recording session was conclnded and the collectcd 
data was discarded. Finally, {he animals were sacrifieed by an 
overdose of anesthesia. 

In a first series of experi ments\ single voltage pulses (1.8 x n 
applicd to the sciatic nerve evoked ENG and EMG responses in 
the distal tibial nerve and lateral plantar muscles of (he fOOl in 
the rat , rcspectively (Fig. 1 A). In one representative experiment, 
ENG recording (upper trace in Fig. lA) was mainly eomposed 
of two triphasic poten ti al s, one corresponded to the propagated 
compound action potential (CAP) which had a peak-latency of 
lA ms and the other to the monosynapticreftex response (MSR) 
[7], which had a peak-Iatency of 7.0ms. On (he other hand, 
the EMG recording (Iower trace in Hg. fA) also showed two 
responses, one is the M wavc with a peak-Iareney of 4.4 ms 
and lhe H reftex with a peak-latency of9.4 ms. The elapsed time 
betwecn CAPand MSR responscs(5.6 ms) wasrelatively similar 
10 thal observed between the M wave and H reflex responses 
(5.0 ms). Similar values of the peak la tencies of responses were 
obtained in the other 7 experiments (Table lA). Su eh similarity 
in the time interval belween responses indicate that MSR and 
H reftex responses are probably generaled by activation of the 
same portion of plantar motor neurons in the spinal eord and both 
responses are propagated through the same periphecal pathway. 

AH ENG and EMG responses evoked by sciatic nerve stim
ulation during the same experiment of Fig. lA, s~owed propor
tional inerements in area as the sti mullls strength was gradllally 
increased (1 ro 3 x T; Fig. lB- E). Such increments in arca are 
indicative of a recruitment order of gradualIy excited nerve or 
muscJe fibers and the maximal area (obtained between 1.6 and 



 83 

C. Rryes el al.! Neuroscience ü:tters 411 (2007) 249-253 2S1 

(A) (S) CAP (e) M 

" " CAP MSR , " 
I • .. 

~Io,mv E " 
ENG i '\ • t • " t t t 

~ ~ • , 
Mwave H reflex 

~ ~ • , 
~I o.2m" o o EMG , T , , , , , 

Stimulus strength (xT) Stimulus strength (xT) 

(O) MSR (E) H (F) 
o, ,. 

o., 
00 

I I " I o 
o., ::. i ::. o., 

.s o .• .s o 
~ :\ 

.~ 

~ " ~ ~ o., r=0.85 < o. 
~ 
~ o 
" o o 

• o .• O. L.2 ..• 
Stim ulus slrangt h (xT) Stimulu$ strength (xTj H REFlEX A REA (mV.m s) 

Fig. l . Experimental pamdigm and stimu!us slrength- response area re!ationship of concurrently evoked electroneurographic (ENG) and electromyographic (EMG) 
·responses. (A) eoncum:nt ENG (upper trace) and EMG; (lower t,Jee) recordi ngs evoked in the distal tibíal nerve and plantar muscles by single pulses of 1.8 x T 
( 1 x T =OA V) :lpplied to the sciatic nen'e in one experiment, respectively. AiTOWS indieate the location of cursors used to determine time 10 peak and area of 
responses. (B- E) Stimu lus strength (xT) and response arca (mV ms) relalionships for compound action potential (eAP)(B), M wave (e), monosynaptic responses 
(M SR) (D). and H re llex (E). Each data JXlin t coiTesponds tO ¡he mean amplitude of 16 successive samples in one experiment. (F) The re lationship bctween MSR 
and H rell~x amptitude, lnserl indica tes ¡he coefficient of linear oorre lation (r, z = 55.15. Fisher Z tesl), 

1.8 x T) rcpresent activation of probably less rhan 50% of.the 
spinal pool of plantar motor neurons. As illustrated in Fig. IP, 
increments in area of MSR and H responses showcd a linear 
rclationship between each olher, with a relatively high correla
tion coefficienl (r=0. 83; z = 55. 15, Ho rejected, Fisher Z test). 
Si milar findings were obtained in (he following sevcn exper
iments and (he mean value 01' (he correlat ion coefficienl was 
r(MSR.H) =0.89 ± 0. 15. 

Trial-to-trial variabi lity in area of ENG and EMG responses 
evoked by constant intensity stimulation applied to the sciatic 

Table 1 

nerve (1.8 x n dUrl ng 60 min (n=450 trials) is illustrated ' 
in Fig, 2A and B. From trial lo trial all responses fluctuate 
in area around a mean vaJ ue (CAP: 2.33 ± 0.042 mV ms; M: 
0.22 ± 0.03 mV ms -not illustrated-MSR: 0 .072 ± 0.OO4 mV ms 
and H: 0.34± O.08mVms) aod MSR responses (Fig. 2A) 
appear to oecur with relati vely smaJl flUclUations in arca 
and H refl exes se~ms to have larger fluctuati ons in area 
(Fig, 2B). In this experi ment, the coefficient of variation 

.of H reftex (e V.(I·I) = 0.25 1) was higher than thar of MSR 
(e V. (MSR) = 0.065). In eight experi menrs, lhe mean coefficient 

Pcak-latencies and areas of ENG and EMG responses evoked by (A) sciatic nerve or (8 ) lateral plantar nerve stimulation 

Peak-Iatency (ms) Time-inlerv;¡1 (ms) Area (mVms) e.V 

(A) Scimic nerve sli mulation 
CAP l.3 ± 0.2 3.06 ± 1.06 0.020 ± 0.010 
MSR 6.6 ± 0.3 53 ± 0.4 0.096 ± 0.028 0.083 ± 0.035 0.11 ± 0.03 1 
M 4.1 ± .4 4.97 ± 2.8 0.023 ± 0.009 
H 9.6 ± 0.5 5.4 ± 0.3 038 ± 0.17 0.354 ± O. ¡ 07 

(8) Lateral plantar nerve stimu lalion 
CAP 2.8 ± 0.6 0.60 ± 0.37 0.074 ± 0.030 
MSR 9.8 ± 1.0 7.1 ± 0.5 0.074 ± 0.014 O. I 58 ± 0.027 0.08 ± 0.09 
M 3. ! ± 0.3 1.76 ± \.!9 0. 152 ± 0. 145 
H 10.9 ± 0.7 7.8 ± 0.7 03 1 ± 0.23 0.440 ± 0.173 

Average and standard devialÍon (X ± 5.0. ) va !ues of peak-!¡ltcncy anJ arca of ENG and EMG responses (n =450) evoked by (A) sciatJc nerve (n =8 experiments) 
or (8 ) lateral plantar nerve stiml.l lmion (11 '" 5 experimenlS) and their coeJficienl of valiation (e. V) and avcraged correlat ion coeffic icnt (r (MSR_H) ; l. = 50.21 , Fishcr Z 
test) between MSR and H relkx responses are inJ icated. CA P, compound action potential; MSR. monosynaptic rcflcx response: M, direc t M wave; H, ¡.]offmann·s 
refl ex 
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Fig. 2. Amplitude variabi li ty of MSR and H reflexes evoked by sciatic or lateral plantar nerve stimuJation (450) Irí ais al 1.8 x T). The.area of successive MSR (A, 
D), 1-1 reflex (B, E), and ¡he relillionship between afeas of MS R and H retlex responses CC. F) evoked by sciatic nerve stim uJation and recorded in the distallibial 
(A-C) or la teral plantar nerve and lateral plantar muscle (O- F) . Values of ¡he coeffic ient of vari ation (C.V.) and con·e!ation coeffi cient (i") are indÍl:ated in inserts. 

of variation of the ·H rc fl ex arca was fourfo ld that of {he MSR 
responses and several times that of CAP and M responses 
(Table l A). 

As shown in Fig. 2C, a remarkable scattering of data values 
and a re lative low linear corre la tion coefficient (r(M SR-H) = 0.15; 
z = 76.86, Ho rejected , Fisher Z test) was obtained between con
current changes in area of MSR and H re llexes. The laner indi
cates a probable absence of association between changes in area 
ofboth responses. Similar scatte ring of values with a mean corre
lation coeffic ient of 0. 11 ± 0.03 1 (z = 78. 11 , Ho rejected, Fisher 
Z test) were determined .in seven more experiments (Table lA) . 
The relative lack of correlation between area variability ofMSR 
and H re flexes could suggest that both responses fluctuate in an 
independent way. 

To acti vate only one pool of spinal motoneurons in an addi 
lional series of experiments (n = 5), MSR and H reflexes were 
evoked by CO nstan r intensity stimulation of the lateral plantar 
nerve and simultaneously recorded on the same lateral plantar 
nerve and in the corresponding late ral plantar muscle in the foo t, 
respect ivcJy. 

Fig. 20 and E ¡Ilustrate the triat-to- tria] variabiJiry in area of 
MSR and H responses evoked ín one experiment by stimulation 
of the lateral plantar nerve and di stally recorded in the same 
lateral plantar nerve, rcspcctively. As with responses evoked. 
by sciatic nerve stimulation, tri a l-to-tria! MSR and H reflexes . 
evoked by stimulation of the lateral plantar nerve fluctuate in
area around a mean value (MSR: 0.041 ± 0.009mVms and H 
reftex: 0.28 ± 0.10 m V ms; Fig. 2D ro E). In [his experiment the 
variahility of H re ftexes occurs over a higher range lhan thal of 
MSR (C.V(MSR) = 0.2 1 and C. V(H) = 0.37, respectively; Fig. 2D 
and E). In addition, the relationship between are as of MSR and 
H refl ex .r~sponses also showed a prominent scattering of data 
and low linear corre!ation coeffic ient ( r (MSR-H) =0.15; z = 77.08, 
Ho rejected, Fisher Z test; Fig. 2F). Stati stical meas ures of ENG 
and EMG responses in the late ral pl antar nerve and muscle in 5 
experiments are shown in Table lB. 

In the present study we confi rmed a direcI relalionship 
between the mean area ofMSR and H re fl exes evoked by graded 
stimulmion of the sc iatic nerve and recorded in the tibial ncrve 
and plantar muscles, rcspcctively, in the kctamine-anesthetized 
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rat. This observation is in agreemenl with the hypothesis (hat 
both responses are a reliable representation of the level of affer
ent activation ·in the spinal motoneuronal pool [6,10]. 

By contrast, we found a noticeable lack of linear correlation 
between changes in area ofthe MSR with regard to lhose coneur
rently observed in H reftex responses, bolh responses recorded 
in a c1osed-Ioop condirion on {he distal tibialor lateral pIan
tar nerves and evoked by successive canstant-intensity stimulus 
applied to the sciatic or lateral plantar nerves in the rat, respec
tively. This lack of correlalion could imply thatboth reftexes 

. ftucluale independently [rom eaeh olher and probably lhey are 
subjeeted lo different sources of variation. Funase et al. [3] pro
posed thal mueh of lhe vaIiabilily of lhe H reftex in the soleus 
human muscle is associated with small changes in the level of 
activatíon of the motoneuronal po~! during repeated trials. They 
also suggesled that lhe source of variability of the H reftex is 
related [O a continuous ehange in excitability of the motoneu
ronal pool araund a mean leve l. 

By analysis 01' lhe dynamic properlies of soleus-H reftex 
amplitude variability recorded in humans, Nozaki et al. [9] 
reported lhal a sequence of H reftex amplitudes evoked from 
solells human muscle was nO[ random in lime but -was time
correlated owing to fractal characteristi cs ("fractal correlation") 
and the M-wave amplitudes were similar to white noise with 
no lime-correlalion. Nozaki el al. [9J concluded Ihallhe fractal 
characteristics of H reHex amplitude variability were generated 
al Ihe spinallevel. The laller cou ld imply lhal H reftex and MSR 
evoked by the same pool of motoneurons varied synchronously, 
a faet which was nOI observed in this study. Our results indi
cate lhal MSR and H reHex ftu~luate in an independent manner 
from each other and absence of correlation between MSR and 
H reftex variability could suggest lhe probable participalion of 
peripheral and spinal mechanisms that decorrelate the trial -to
trial Huctuations in area 01' H reflex and MSR responses evoked 
by activation of a part (25-40%) of plantar motor neurans in lhe 
spinal cord of lhe raL In addition, it is suggested thal H reft ex 
variability could even be ascribed lo the probable ¡nteraetion of 
MSR variabi li ty (due lo pre- ancl/oc post-synaptic mechanisms 
affectí ng rransrnjssion in the la afferent - motoneuron pathway 
al lhe spinal level) [3,4,8J wilh peripheral sources of varialion 
(Le.: peri pheral activatíon of a variable number of muscle fibers 
eirher by the prababilistic release of transmitter from the molar 
axonal rerminations al the neuromuscular junction, by activation 
of motor units of variable size or to changes in excitability of 
musele fibers orlo However these possibilities need to be funher 
evaluared by other experimental and/or analytical approaches 
than lhose implemented in thisstudy, such as the analysis of 

fractal time series analysis of sequential eoncurrently evoked 
MSR and H reHex responses [9]. 
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ANEXO No. 2 

ESCALA BBB 

RATA: _________ FOLIO: ________________. FECHA DE EVALUACIÓN:_____________  

EVALUACION: DIRECTA / VIDEO       HORA DE EVALUACION: INICIO: ____:____ /  TERMINO;___:____. 

OBSERVADOR: _________________________________________________________. 

  0 No hay movimiento observable de miembros traseros (HL, HindLimb= miembro trasero)   
  1 Ligero movimiento de una o dos articulaciones, generalmente de la cadera y/o la rodilla  
  2 Movimiento importante de una articulación o movimiento importante de una articulación y un ligero movimiento de la otra 

articulación 
 

  3 Movimiento importante de las dos articulaciones  
  4 Ligero movimiento de la totalidad de las tres articulaciones de miembro trasero (HL)  
  5 Ligero movimiento de dos articulaciones y movimiento importante de la tercera  
  6 Movimiento importante de dos articulaciones y movimiento ligero de la tercera  
  7 Movimiento importante de la totalidad de las tres articulaciones del miembro trasero (HL)  
  8 Movimiento amplio sin soportar el peso o colocación plantar de la pata sin soporte del peso  
  9 Colocación plantar de la pata con soporte del peso solamente en una postura (es decir, cuando se encuentra sin 

movimiento) o marcha dorsal con soporte de peso ocasional, frecuente o consistente y no recorrido plantar  
 

 10 Marcha plantar ocasional con soporte del peso; sin coordinación entre miembros delanteros (FL) y miembros traseros (HL).   
 11 Marcha plantar con soporte de peso de frecuente a consistente y ausencia de coordinación entre miembros delanteros y 

traseros (FL-HL).  
 

 12 Marcha plantar con soporte de peso de frecuente a consistente y coordinación ocasional entre miembros delanteros y 
traseros (FL-HL). 

 

 13 Marcha plantar con soporte de peso de frecuente a consistente y coordinación frecuente entre miembros delanteros y 

traseros (FL-HL). 
 

 14 Marcha plantar con soporte de peso consistente y coordinación consistente entre miembros delanteros y traseros (FL-HL) y 
rotación (interna o externamente) de la posición predominante de las patas durante la locomoción cuando hace contacto 
inicial con la superficie además de ser justo antes de despegarlas al final de la postura; o marcha plantar frecuente, 
coordinación consistente entre miembros delanteros y traseros, así como una ocasional marcha dorsal  

 

 15 Marcha plantar consistente con coordinación delantera-trasera consistente y sin espacio de libramiento de la punta de los 
dedos u libramiento ocasional de la punta durante el avance del miembro hacia delante; la posición predominante de la pata 
es paralela al cuerpo en el contacto inicial.  

 

 16 Marcha plantar consistente con coordinación delantera-trasera consistente durante el andar y se presenta el espacio de 
libramiento de la punta de los dedos con frecuencia durante el avance del miembro hacia delante; la posición predominante 
de la pata es paralela al cuerpo en el contacto inicial y despegarla. 

 

 17 Marcha plantar consistente con coordinación delantera-trasera consistente durante el andar y se presenta el espacio de 
libramiento de la punta de los dedos con frecuencia durante el avance del miembro hacia delante; la posición predominante 
de la pata es paralela al cuerpo en el contacto inicial y al despegarla. 

 

 18 Marcha plantar consistente con coordinación delantera-trasera consistente durante el andar y se presenta el espacio de 
libramiento de la punta de los dedos de manera consistente durante el avance del miembro hacia delante; la posición 
predominante de la pata es paralela al cuerpo en el contacto inicial y gira al despegarla. 

 

 19 Marcha plantar consistente con coordinación delantera-trasera consistente durante el andar y se presenta el espacio de 
libramiento de la punta de los dedos de manera consistente durante el avance del miembro hacia delante; la posición 
predominante de la pata es paralela al cuerpo en el contacto inicial y al despegarla, mientras que la cola se encuentra abajo 

una parte o la totalidad del tiempo.  

 

 20 Marcha plantar consistente con andar coordinado consistente, espacio de libramiento de la punta de los dedos de manera 
consistente durante el avance del miembro hacia delante, posición predominante de la pata paralela al cuerpo en el 
contacto inicial y en el despegue, con inestabilidad del tronco; la cola se encuentra consistentemente arriba.  

 

 21 Marcha plantar consistente con andar coordinado consistente, espacio de libramiento de la punta de los dedos de manera 
consistente, posición predominante de la pata paralela al cuerpo durante toda la marcha y estabilidad consistente del 
tronco; la cola se encuentra consistentemente arriba.  
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ANEXO No. 3 
 

METODO DE VIOLETA DE CRESILO PARA SUSTANCIA DE NISSL 
 
Sumergir en H

2
O Destilada 

 
EH-OH 50%_____________3min 
 
EH-OH 70%_____________3min 
 
EH-OH 96%_____________3min 
 
EH-OH 96%_____________3min 
 
EH-OH Absoluto__________3min 
 
EH-OH Absoluto__________3min 
 
 
EH-OH Absoluto________ 2-3min 
 
EH-OH Absoluto________ 2-3min 
 
EH-OH 96%____________2-3min 
 
EH-OH 96%____________2-3min 
 
EH-OH 70%____________2-3min 
 
EH-OH 50%____________2-3min 
 
H2O Destilada____________3min 
 
COLORANTE___________5-6min 
 
Sumergir en H2O Destilada 1vez 
 
Sumergir en ET-OH’s 50 veces 
 
EH-OH 50% 
 
EH-OH 70% 
 
EH-OH 96% 
 
EH-OH 96% 
 
EH-OH Absoluto 
 
EH-OH Absoluto        (NOTA: Secar casi por completo) 
 
Sumergir en ET-OH_Xileno 80 veces   (NOTA: NO realizar este paso) 
 
Xileno__________________5min 
 
Xileno__________________5min        (NOTA: NO dejar secar por completo) 
 
Montar (Resina o DPX) 
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ANEXO No. 4. 
 

TABLAS DE RESULTADOS 
 

GRUPOS 

PUNTUACION PROMEDIO 

(±E.E.) 

PRUEBA BBB 

CONTROL 20.5 ± 0.32 

SHAM 3 DIAS 19.47 ± 0.23 

SHAM 15 DIAS 19.8 ± 0.34 

SHAM 30 DIAS 20 ± 0.35 

LESIONADA 3 DIAS 0 ± 0* 

LESIONADA 15 DIAS 6.17 ± 1.79* 

LESIONADA 30 DIAS 11.92 ± 1.51* 

 
4.1. Tabla R1. Muestra la puntuación promedio (±E.E.) del desempeño motor de las extremidades 

posteriores de ratas control, con falsa lesión (a los 3, 15 y 30 días post-operación) y lesionadas por 
compresión del 8º segmento de la médula espinal torácica (a los 3, 15 y 30 días post-lesión), de acuerdo 
a la escala BBB. (Kruskal Wallis, p>0.5). 

 

 

GRUPOS 

PUNTUACIÓN 
PROMEDIO 

(±E.E.) 
BARRA 1 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 

(±E.E.) 

BARRA 1 

PUNTUACIÓN 
PROMEDIO 

(±E.E.) 
BARRA 2 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 

(±E.E.) 

BARRA2 

PUNTUACIÓN 
PROMEDIO 

(±E.E.) 
BARRA3 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 

(±E.E.) 

BARRA3 

CONTROL 2 ± 0 100 ± 0 1.4 ± 0.55 70 ± 26 1.8 ± 0.27 90 ± 11 

SHAM 3 
DIAS 

1.1 ±  0.65 5 5± 33 1.6 ± 0.55 75 ± 21 1.8 ± 0.45 90 ± 11 

SHAM 15 
DIAS 

1.8 ±  0.45 90 ± 11 1.1 ± 0.82 55 ± 33 1.7 ± 0.45 85 ± 12 

SHAM 30 
DIAS 

1.4 ±  0.75 69 ± 27 1.13 ± 0.63 56 ± 28 1.87 ± 0.25 94 ± 7 

LESIONADA 
3 DIAS 

0 ± 0* 0 ± 0* 0 ± 0* 0 ± 0* 0 ± 0* 0±0* 

LESIONADA 
15 DIAS 

0.9 ±  0.85 44 ± 49 0.4 ± 0.25 19 ± 33 0.8 ± 0.75 38 ± 58 

LESIONADA 
30 DIAS 

0.5 ±  0 25 ± 0 0.5 ± 0 25 ± 0 0.8 ± 0.7 40 ± 38 

 

4.2. Tabla R2. Muestra la puntuación promedio (±E.E.) y el % promedio (±E.E.) del recorrido de los 
distintos grupos de ratas control, con falsa lesión y con lesión traumática por compresión de la médula 
espinal torácica (T8) a través de 3 diferentes barras de equilibrio. (Kruskal Wallis, p>0.5). 

 

 

 



 89 

 

 

GRUPOS 
PATA 

DERECHA 

DURACIÓN 
ZANCADA 

(s) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 
DURRACIÓN 

ZANCADA (±E.E.) 

LONGITUD 
ZANCADA 

(cm) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 
LONGITUD 
ZANCADA 

(±E.E.) 

VELOCIDAD 
ZANCADA 

(cm/s) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE 
(%) PROMEDIO 

VELOCIDAD 
ZANCADA 

(±E.E.) 

CONTROL 0.37±0.01 100±0 10.74±0.4 100±3.7 29.70±2.04 100±6.87 

SHAM 3 
DIAS 

0.44±0.01 118±2.7 10.98±2.1 102±19.55 26.53±9.46 89±31.86 

SHAM 15 
DIAS 

0.38±0.01 102±2.7 10.2±0.3 94±2.79 27.17±1.37 91±4.61 

SHAM 30 
DIAS 

0.41±0.01 110±2.7 11.07±0.24 103±2.23 27.04±1.04 90±3.5 

LESIONADA 
3 DIAS 

0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 

LESIONADA 
15 DIAS 

0.45±0.02 121±5.4 10.19±0.31 95±2.88 22.85±1.18 77±3.97 

LESIONADA 
30 DIAS 

0.39±0.01 105±2.7 11.9±0.36 111±3.35 30.49±1 103±3.36 

 

 

GRUPOS 
PATA 

IZQUIERDA 

DURACIÓN 
ZANCADA  

(s) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 
DURRACIÓN 

ZANCADA 

(±E.E.) 

LONGITUD 
ZANCADA 

(cm/s) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 
LONGITUD 
ZANCADA 

(±E.E.)  

VELOCIDAD 
ZANCADA 

(cm/s) 
PROMEDIO 

(±E.E.) 

PORCENTAJE (%) 
PROMEDIO 
VELOCIDAD 

ZANCADA (±E.E.) 

CONTROL 0.37±0.01 100±2.7 11.11±0.32 100±2.88 30.71±1.99 100±6.47 

SHAM 3 
DIAS 

0.43±0.09 116±2.4 11.24±1.96 101±17.64 27.58±9.66 89±31.45 

SHAM 15 
DIAS 

0.37±0.01 100±2.7 11.38±0.36 102±3.24 31.17±1.75 101±5.69 

SHAM 30 
DIAS 

0.4±0.01 108±2.7 11.64±0.19 104±1.7 28.82±0.86 93±2.8 

LESIONADA 
3 DIAS 

0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 0±0* 

LESIONADA 
15 DIAS 

0.45±0.02 121±5.4 10.09±0.34 90±3.06 22.94±1.36 74±4.42 

LESIONADA 
30 DIAS 

0.4±0.01 108±2.7 11.6±0.34 104±3.06 29.36±1.3 95±4.23 

 

4.3. Tablas R3. Muestran el promedio de la Duración, Longitud y Velocidad de las zancadas (±E.E.) y % 

promedio de la Duración, Longitud y Velocidad de las zancadas (±E.E.) que ejecutan las extremidades 
posteriores de ratas control, con falsa lesión y con lesión espinal por compresión. (Kruskal Wallis, 
p>0.5). 
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GRUPOS 

AMPLITUD (mV) 

PROMEDIO (±E.E.) 

RMS 

PORCENTAJE (%) 

PROMEDIO (±E.E.) 

RMS 

AMPLITUD (mV) 

PROMEDIO (±E.E.) 

RH 

PORCENTAJE (%) 

PROMEDIO (±E.E.) 

RH 

CONTROL 24.19±0.31 100±3.2 16.5±0.13 96±1.3 

SHAM 3 DIAS 21.13±0.2 87±22 15.06±0.16 89±1.7 

SHAM 15 
DIAS 

11.90±0.24 49±2.6 6.24±0.04 38±2 

SHAM 30 
DIAS 

15.46±0.34 64±3.4 3.99±0.02 24±2 

LESIONADA 3 
DIAS 

34.73±0.37* 144±3.8* 10.18±0.2 53±2 

LESIONADA 
15 DIAS 

76.62±0.2* 317±2* 31.94±0.36* 187±3.6* 

LESIONADA 
30 DIAS 

40.63±0.3* 161±3* 65.17±0.45* 400±4.7* 

 

4.4. Tabla R4. Amplitud promedio del RMS y del RH (±E.E.) y % promedio (±E.E.) registrados en los 
animales de los grupos control, falsa lesión (3, 15 y 30 días post-operación) y con lesión traumática de 
la médula espinal torácica (3, 15 y 30 días post-lesión). (Kruskal Wallis, p>0.5). 

 
 
 

GRUPO 

COEFICIENTE DE 
VARIACIÓN 

PROMEDIO (±E.E.) 

RMS 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 

(±E.E.) RMS 

COEFICIENTE DE 
VARIACIÓN 

PROMEDIO (±E.E.) 

RH 

PORCENTAJE 
(%) 

PROMEDIO 

(±E.E.) RH 

CONTROL 0.15±0.024 15±2.4 0.44±0.09 44±9.6 

SHAM 3 DIAS 0.16±0.044 16±4.4 0.6±0.08 60±8.7 

SHAM 15 DIAS 0.2±0.07 20±7 0.6±0.28 56±28 

SHAN 30 DIAS 0.16±0.009 16±0.9 0.79±0.29 79±29 

LESIONADA 3 
DIAS 

0.24±0.056 24±5.6 0.43±0.13 43±13 

LESIONADA 15 
DIAS 

0.13±0.076 13±7.6 0.17±0.02 17±2.7 

LESIONADA 30 
DIAS 

0.06±0.011 6±1.1 0.39±.14 39±14 

 

4.5. Tabla R5. Coeficiente de Variación de la amplitud del RMS y del RH de ratas control y 

experimentales (±E.E.). (Kruskal Wallis, p>0.5). 
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GRUPOS 
COEFICIENTE DE CORRELACIÓN (RMS 

VS RH) PROMEDIOS 

CONTROL 0.05±0.03 

SHAM 3 DIAS 0.51±0.14 

SHAM 15 DIAS 0.09±0.08 

SHAM 30 DIAS 0.02±0.014 

LESIONADA 3 DIAS 0.09±0.09 

LESIONADA 15 DIAS 0.08±0.06 

LESIONADA 30 DIAS 0.03±0.01 

 

4.6. Tabla R6. Coeficiente de correlación entre el reflejo monosináptico (RMS) y el reflejo de Hoffmann 

(RH) (±E.E.) 
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