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Correlacion del Periodo silente cutaneo con reflejo H, reflejos de larga
latencia del musculo abductor Pollicis Brevis

Juan Carlos Espinoza Retuerto*, Bruno Estaiiol Vidal*, Horacio Senties Madrid, Julio
José Macias Gallardo.

* Residente de segundo afio de Neurofisiologia Clinica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
“Salvador Zubiran”

* Especialista en Neurologia y Subespecialista en Neurologia Vascular, Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”

Antecedentes

Clasificacion fibras nerviosas

Los nervios se pueden clasificar en tres tipos segun La clasificacion de
Erlanger y Gasser:

-Fibras de tipo A, con vaina de mielina y que se subdividen en los tipos:

Alfa: velocidad de conduccion 70-120 m/s, diametro 12-20

micras, responsables de la propiocepcién y la contraccion

musculoesquelética.

Beta: velocidad de conduccion 30-70 m/s, diametro 5-12 micras,

responsables del tacto y la presion.
Gamma: velocidad de conduccion.15-30 m/s, diametro de 3-6
micras, responsables de la transmision motriz a los husos

musculares.

Delta: velocidad de conduccién 12-30 m/s, diametro 2-5 micras,

responsables de la transmision del dolor, el frio y parte del tacto.
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-Fibras B, mielinizadas, responsables de la conexion autbnoma
preganglionar (velocidad de conduccion 3-15 m/s, diametro inferior a

tres micras).

-Fibras C, no mielinizadas (sin vaina de mielina), responsables de la
transmision del dolor, la temperatura, olfato y autdnomas
posganglionares, informacién de algunos mecanorreceptores y de las
respuestas de los arcos reflejos (velocidad de conduccion 0.5-2 m/s,

didmetro de 0.4-1.2 micras).

Periodo silente cutaneo

El periodo silente cutdneo es una técnica neurofisiolégica descrita en
1922 por el Dr Hoffmann, ha retomado cierto interés en ultimas décadas por
su posible participacion en su génesis de fibras nerviosas de menor calibre y

su integracion por elementos centrales del sistema nervioso.

Se define como la supresion transitoria de la actividad motora voluntaria
producida por la estimulacién eléctrica de un nervio sensitivo o de un nervio
mixto. Se postula que se encuentra mediado por un reflejo inhibitorio espinal,
cuya via aferente son las fibras A que llegan al asta posterior de la médula
(laAminas de Rexed | y V) y producen inhibicibn de las motoneuronas,

transmitida a través de interneuronas inhibitorias espinales. (1)

El periodo silente cutdneo (PSC) consta de una latencia que oscila
entre 70 — 100ms y una duracion de 50-80 ms, la integracion de este reflejo

inhibitorio asi como las vias que los producen aun se encuentra en estudio.



La técnica de obtencion del PSC se realiza colocando un montaje para
neuroconduccion motora comun, con un electrodo activo sobre el vientre
muscular del musculo abductor pollicis brevis (APB), referencia sobre el
tenddn del mismo vy tierra en el dorso de la mano. Se le pide al paciente que
realice una contraccion isométrica del musculo y se dara un estimulo eléctrico
cutaneo en las falanges del segundo o tercer dedo o bien un estimulo sobre el
nervio mixto a nivel del pliegue de la mufieca en el nervio mediano. Se tienen
asi, dos diferentes formas de obtener el PS uno que se conoce como periodo
silente cutaneo (estimulo en piel) y otro que se conoce como periodo silente

de nervio mixto PSM (estimulo sobre el tronco nervioso). (2)

Aunque el masculo mas utilizado es el APB y el sitio para estimulacion
el segundo dedo se puede utilizar cualquier musculo y cualquier nervio
sensitivo 0 mixto para captar y estimular, por ejemplo, en miembros superiores
se puede captar en el biceps y estimular el mediano sensitivo en dedos, o
captar en APB y estimular nervio cubital. (3) Se considera un reflejo

polisegmentario y no monosegmentario como lo es el reflejo H.

La calibracién del equipo se hace de la siguiente manera: Barrido de
25-50ms/ div. Ganancia de 500V a 1mV/div para los miembros superiores y
100-200 pV/div en miembros inferiores. Duracion del estimulo de 0.5-1 ms la
minima intensidad del estimulo debe ser de 40 mA. Se pueden utilizar dos
tipos de estimulo: a) con la respuesta M en APB minima que estimula
preferentemente las fibras la y b) con estimulo maximo que estimula todas las
fibras nerviosas. Existen estudios que han intentado definir cual es la duracion
e intensidad minima mas adecuada para obtener el PS. (4)

Una de las formas propuestas (1) es buscar el umbral sensitivo del
paciente, es decir, la minima intensidad de estimulo eléctrico que el paciente
percibe. El valor conseguido se multiplica por 8 o hasta 15. (US x 8- 15). Sin
embargo de acuerdo al articulo (4) una intensidad minima de 50 mA con una
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duracion de 0.5 ms es suficiente para obtener un PS ya que a intensidades y
duraciones superiores no se obtienen diferencias significativas en cuanto a la

duracioén y latencia del PS.

Sobre la fuerza de contraccion necesaria para realizar el estudio se le
pide al paciente hacer una contraccion isométrica del musculo contra
resistencia entre 30 y 80% de la fuerza maxima, esta se puede medir con
ayuda de un dinamémetro o de forma visual en la pantalla de una
electromiografia de superficie, midiendo la amplitud de la respuesta. Cuando
el paciente contrae el masculo, se le aplica un estimulo eléctrico cada 10-20
seg. Una vez que el paciente esta realizando una contraccion se aplican 4 a 5
estimulos de forma repetida, espaciados por un periodo de 5 — 10 segundos.
Se recolectan estos 4 o 5 periodos silentes, los cuales se superponen y se

mide la latencia y la duracion. (2) (3)

Fisiologia

Se considera que la aferencia de este reflejo esta mediado por fibras
mielinizadas A que conducen a menor velocidad que las fibras A.,
aproximadamente entre 9 y 18m/s. Basado en estudios realizados por Leis et
al. (5) que propone: siendo la longitud del brazo promedio de 50-60 cm vy el
periodo silente cutdaneo aparece entre 70-100 ms estas fibras deben de
conducir a una velocidad promedio de 9-12 m/s. Otras situaciones que han
apoyado esta teoria es que se han obtenido periodos silentes cutaneos en
pacientes con neuropatias hereditarias con ausencia de potenciales de accion
nerviosa sensitiva (PANS) en las velocidades de conduccion (6) (7) o
potenciales evocados somatosensoriales (PESS) por lo cual se ha propuesto
al PSC como una medida objetiva de la funcion de fibras mielinizadas
delgadas (1) (2) (8) (9) .



Se han realizado estudios (2) donde se ha demostrado la aferencia del
PSC al bloquear un nervio periférico (ulnar) obteniéndose el PS Unicamente si
el estimulo se realiza proximal al bloqueo y no de forma distal, donde no es
posible obtener el PSC, de esta forma se demuestra que el periodo silente
tiene una aferencia que necesita viajar a través del nervio periférico, y que

ésta es capaz de inhibir la actividad motora voluntaria.

Una vez que llega a la médula espinal existen dos teorias sobre la
actividad inhibitoria que ejerce sobre las motoneuronas. La primera es llamada
modelo de inhibicién de una interneurona comun de la via corticoespinal y el
segundo es el modelo de inhibicion directa sobre la via corticoespinal. La
primera propone que las aferencias del PS inhiben una interneurona de la via
corticoespinal a nivel medular y de esta forma disminuira la actividad motora
(inhibicién por interneuronas). El segundo modelo propone que la inhibicion es
llevada a cabo por interneuronas inhibitorias directamente sobre la via
corticoespinal, donde las aferencias del periodo silente activan directamente
interneuronas inhibitorias que ejercen su accion sobre la via corticoespinal
(inhibicion presinaptica corticoespinal). En cualquiera de los modelos la mayor
actividad de la aferencia cutanea del PS ejerceria una funcién inhibitoria sobre
la actividad voluntaria motora, traduciendo en un periodo silente de mayor
duracion y menor latencia conforme la actividad de esta funcion inhibitoria

fuera mayor (5) (8) .

Intentando demostrar la accion inhibitoria a nivel medular se ha
buscado la disminucion de la excitabilidad de las neuronas motoras, al intentar
evocar la onda F o la onda H posterior a administrar el estimulo cutaneo para
evocar el periodo silente. De tal forma en el tiempo que la aferencia de la onda
F u onda H arribara a las motoneuronas en el momento en que estas
estuvieran inhibidas por la aferencia del periodo silente. Se reporta que el
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porcentaje de activacion tanto de onda F como de onda H disminuyo una vez
que se aplicé el estimulo para evocar el periodo silente, siendo mayor esta
inhibicién en la onda F (8) (5).

Se han obtenido periodos silentes por diferentes autores (9) en
diferentes musculos, es posible incluso obtener periodos silentes simultaneos
en diferentes musculos aplicando un Unico estimulo sensitivo cutaneo
mientras se ejecuta un funcion volitiva. Algunos de los musculos en los cuales
se ha obtenido el periodo silente son el abductor pollicis brevis, abductor digiti
minimi, primer dorsal interossei y oponnens pollis; y en extremidades
inferiores lo mas comun es el tibial anterior, gastrocnemio y soleo variando las
latencias entre 40 a 90 ms en extremidades superiores y entre 85 a 100ms en
inferiores. De esta manera se puede observar que el periodo silente forma
parte de un proceso neurofisiolégico complejo que involucra todo el sistema

neuromuscular (3).

Con respecto al uso del periodo silente en la practica clinica, diversos
autores (3) (10) (1) (7) han intentado demostrar su utilidad en diferentes
patologias: mielopatias siringomielia, tumores medulares, alteraciones del

movimiento y neuropatias de fibras delgadas.

Reflejo H y Reflejos de larga latencia (RLL)

No existe un momento exacto en el cual termine la respuesta refleja a
un estimulo e inicie una reaccion voluntaria. Desde el inicio del reflejo de
estiramiento monosinaptico hasta el momento de la primera reaccién
voluntaria consciente (alrededor de 100 ms), la influencia cortical sobre la
actividad refleja espinal y del tallo cerebral incrementa gradualmente. El RLL
es el fendmeno electromiografico que ocurre entre la respuesta al reflejo

monosinaptico (reflejo H) y la respuesta voluntaria. Fue descrito por Hammond

-9-



en 1956 cuando estudiaba la respuesta por electromiografia al estiramiento
subito del biceps. Esta respuesta la describié entre las latencias del reflejo H y
la de la respuesta voluntaria, mas o menos a los 70 ms. Al igual que los
reflejos espinales, su latencia es predecible, pero su amplitud depende del
contexto y del movimiento volitivo. Marsden y colaboradores propusieron que
los RLL son utiles en el movimiento volitivo y en resistir cualquier movimiento

inesperado de la extremidad durante el movimiento. (11)

Bases neurales para la respuesta del reflejo de larga latencia

Cuando Hammond observo por primera vez la respuesta de larga
latencia, él inmediatamente propuso que esta fase de actividad muscular
podria reflejar una de dos vias potenciales. (12) (13). Una opcion es que
atravesaba la misma via espinal que el reflejo de larga latencia, pero que
viajaba por medio de fibras aferentes mas lentas. De manera alternativa, la
respuesta de larga latencia podria viajar por medio de las mismas aferencias
rapidas, pero tendria que atravesar una ruta mas larga por medio del sistema
nervioso. Esta simple sugerencia inici6 un largo debate acerca del origen

neural de la respuesta de larga latencia. (13)

Contribuciones espinales a la respuesta de larga latencia

La principal motivacién para atribuirle un mecanismo espinal a la
respuesta de estiramiento de larga latencia es que los gatos y monos
sometidos a lesidén espinal seguian mostrando actividad muscular en el tiempo
de larga latencia. (14) (15) (16) Estos resultados claramente demuestran que
Nno se requiere una via transcortical para evocar una activacion de larga
latencia, pero no queda claro qué tan similar es esta respuesta patoldgica a la
observada en animales y humanos no lesionados.

Un posible mecanismo espinal es que la informacién sensorial que
genera la respuesta de estiramiento de larga latencia utiliza aferentes mas

lentas que se originan de la terminal secundaria del huso muscular (grupo II).
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Dado que estas aferencias tienen velocidades de transmision de
aproximadamente la mitad de las aferencias IA (grupo I: 72-120m/s; grupo Il
36-72 m/s) (17), su medida de duracién seria apropiada para la generacion de
la respuesta de larga latencia para algunos musculos de la extremidad
superior. Esta hipotesis es apoyada por varias fuentes. La vibracion muscular
falla en excitar la respuesta de larga latencia (18) (19). Considerando que el
huso muscular primario es intensamente excitado por el estimulo vibratorio, la
ausencia de respuesta de estiramiento de larga latencia ha sido tomada como
evidencia de que ésta no utiliza este tipo de informacién sensorial, Io que en
cambio sugiere una via espinal mediada por aferentes del grupo Il. Ademas, la
transmision por aferentes del grupo Il recibe mayor apoyo por observaciones
recientes de que el relajante muscular tizanidina, que selectivamente deprime
la transmision por aferentes del grupo IlI, confiere una reduccién en la
respuesta de larga latencia en musculos de las extremidades superiores e
inferiores (20) (21).

Sin embargo, no toda la evidencia reportada apoya la via por aferentes del
grupo Il. Peter Matthews encontré evidencia clara de que el enfriamiento del
brazo disminuia la respuesta de larga latencia en una cantidad que no

correspondia con una via espinal (22)

Las respuestas de larga latencia también podrian reflejar la sincronizacién o
reverberacion de las aferencias del grupo IA que generan la respuesta de
estiramiento de corta latencia (23) (24). De forma especifica, la aplicacién de
una perturbacion mecanica causa excitacion intensa y sincronizacion de las
terminales primarias de los husos musculares. La sincronizacién al inicio de la
perturbacion podria ocasionar que las fibras aferentes entraran en su periodo
refractario por el mismo tiempo y que subsecuentemente se recuperaran al
mismo tiempo. Esta segunda fase de activacion podria aparecer en la ventana

de tiempo de larga latencia, lo que sugeriria que la respuesta de larga latencia
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es solo un reflejo de la accion del reflejo de corta latencia. Esta explicacion es
atractiva, pero predice que la respuesta de larga latencia deberia ser siempre
menor que la respuesta de corta latencia. Esta sugerencia es incompatible
con las observaciones de que la respuesta de larga latencia puede ser mayor
que la respuesta de corta latencia (12) (25) y que la respuesta de larga
latencia puede aparecer en la ausencia total de la respuesta de corta latencia
(26) (27).

Contribuciones corticales a la respuesta de larga latencia

Existe evidencia sustancial que sugiere que la respuesta de larga
latencia involucra una via transcortical a través de la corteza motora primaria
que asciende por la via sensitiva y desciende por la via corticoespinal (28).
Phillips fue el primero en hacer esta sugerencia con base en observaciones
anatémicas de que el area 3a de la corteza somatosensorial primaria se
proyecta a la corteza motora primaria y de que existen proyecciones directas
de la corteza motora primaria a las motoneuronas espinales (29).
Considerando que la ruta es relativamente directa y la velocidad de las fibras
gue median la activacion del huso muscular primario (grupo IA, velocidad de
conduccién aproximada de 100m/s), hay suficiente tiempo para que una sefial
aferente alcance la corteza sensoriomotora y regrese a la periferia (una
distancia de 1-2m) antes del inicio de la respuesta de estiramiento de larga
latencia.

Varias lineas de investigacion apoyan la presencia de esta asa transcortical:

1. Los RLL estan retrasados o ausentes en pacientes con lesion de
cordones posteriores en la médula o de la corteza
sensoriomotora.

2. Potenciales corticales preceden a los RLL en 30-50 ms y los 2

eventos se correlacionan en la amplitud.
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3. Pacientes con mioclonus reflejos corticales presentan RLL
hiperexcitables, que son claramente mediados por la corteza.

4. La modulacién también se vio reflejada en la amplitud de los
potenciales de la corteza sensoriomotora que preceden a los
RLL (30).

Los RLL se pueden evocar de dos maneras, al estiramiento muscular y
al estimular eléctricamente nervios mixtos. Upton y colaboradores describieron
una respuesta tardia denominada V2 al estimulo eléctrico de nervios mixtos,
principalmente el nervio mediano (31). En sujetos normales, cuando se
estimula el nervio mediano en reposo no hay evidencia de RLL, se requiere de
una contraccién leve para que aparezcan. A los 28 ms aparece un reflejo de
latencia corta que es el reflejo H, a los 50 ms aparece la respuesta tardia
denominada RLL Il, en ocasiones en sujetos sanos se presenta la respuesta |

y lll a 40 ms 'y 75 ms respectivamente (30).
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Justificacion

El Periodo Silente cutaneo (PSC) es un estudio neurofisioldgico facil de
realizar y de acuerdo a algunos estudios podria verse afectado en la
neuropatia de fibras delgadas, asi como en otras patologias de sistema
nervioso periférico. A pesar de esto, no ha sido utilizado como herramienta en
los pacientes en los que el diagndstico no puede establecerse so6lo por la
clinica. Lo anterior se debe a la falta de estudios para determinar su utilidad
diagnoéstica, asi como los posibles mecanismos neurofisiologicos que lo

subyacen.

El estudio del periodo silente cutaneo en sujetos sanos y su relacién
con otros parametros neurofisioldgicos conocidos pueden brindar informacién
importante sobre la fisiologia de este consistente reflejo de la fisiologia

humana del cual conocemos.

Planteamiento del problema

El periodo silente cutaneo ha demostrado en la literatura verse afectado
en algunas patologias que involucran a las fibras delgadas, sin embargo los
estudios que existen en sujetos sanos aun son escasos. No se han buscado
asociaciones con reflejos de larga latencia. El estudio méas detallado del
periodo silente podria brindarnos informacién sobre la fisiologia de fibras
delgada del sistema nervioso periférico. El periodo silente cutdaneo ha
demostrado en la literatura verse afectado en algunas patologias que
involucran a las fibras delgadas, sin embargo aun son pocos los estudios y se

requiere de mayor investigacion.
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Pregunta de investigaciéon

¢ Los parametros neurofisiolégicos de latencia y duracion del PS correlacionan

con la latencia y amplitud reflejo de larga latencia en sujetos sanos?

Objetivos
- Analizar el comportamiento del periodo silente cutaneo en relacion con
un reflejo de larga latencia en sujetos con velocidades de conduccion
nerviosa normales.
- Estudiar la correlacion lineal entre las variables de latencia y duracién
del PSC con la latencia del reflejo Hy de los RLL 1y 2.

- Medir la diferencia en tiempo entre la aparicion del PSCylosRLL 1y 2

Hipotesis

- Existira correlacion entre el periodo de larga latencia y las variables del
periodo silente cutaneo pardmetros neurofisiolégicos del PS (latencia y
duracion).

Diseiio del estudio

- Estudio transversal, descriptivo, observacional.

Criterios de elegibilidad
Criterios de inclusion
- Cualquier Género
- Rango de edad de 18 — 70 afios
- Estudios de neuroconduccién motora y sensitiva de nervio mediano

normales.
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Criterios de exclusion

- Antecedente o presencia de neuropatia. (toxicos, inmunoldgicas,
endocrinas).

- Signos clinicos de debilidad que no permitan una contraccion constante
para realizar el PSC.

Material y Métodos

Se ha propuesto al PSC como una medida objetiva de la funcion de
fibras mielinizadas delgadas, sin embargo aun no se ha demostrado su
utilidad clinica de forma fehaciente. La falta de métodos diagndsticos en una
etapa temprana, la heterogeneidad de sindromes vy dificultad en su
clasificacion contribuyen a la elevada prevalencia de complicaciones cronicas
que afectan la calidad de vida del paciente y aumentan los costos de atencion
a la salud. Encontrar una prueba neurofisiol6gica para neuropatia de fibras
delgadas de bajo costo y facil realizacion es de vital importancia en el campo

de la neurologia.

- Material: Los estudios seran realizados en el departamento de
neurofisiologia del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
“Salvador Zubiran”. El equipo utilizado sera un Viking Quest software
10.2.

- Meétodos: El periodo silente cutdneo se obtendra en la extremidad
superior dominante, la técnica para obtencion sera con colocacion de
electrodo en el masculo abductor pollicis brevis con una contraccion
constante del 50% de la fuerza, medida con electromiografia de
superficie. Se aplicaran estimulo con 0.5 ms de duraciéon y 50 mA de
intensidad de forma mixta en tronco nervioso (PSM) en nervio
mediano.
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El reflejo H y el periodo de larga latencia se obtienen por medio de una

promediacion de 100 estimulos durante una contraccion constante de la

eminencia tenar, colocando electrodo de superficie activo en el musculo

abductor pollicis brevis, referencia en primera falange del primer dedo.

Variables

Edad y sexo,

Latencia del reflejo H

Latencia del periodo silente cutaneo
Duracion maxima y minima del PSC
Latencia del periodo de larga latencia 1
Amplitud del periodo de larga latencia 1

Latencia del periodo de larga latencia 2

Consideraciones Eticas

Durante el estudio se respetaron los principios basicos de bioética: no
maleficencia, justicia, autonomia y beneficencia.

Para proteger la confidencialidad de acceso a la informacion de datos
personales de los pacientes, no fueron recopilados los datos
personales, Unicamente fue utilizado el nombre y registro para la
identificacion y recolecciobn de los estudios realizados; asi mismo
durante el andlisis de resultados se le asigné un numero a cada
paciente, para resguardad la identidad del mismo.

Todos los participantes dieron un consentimiento verbal para participar
en el estudio, ya que se trato de residentes de neurologia,
neurofisiologia clinica o psiquiatria que se encontraban realizando

practicas de aprendizaje para la realizacion de estas técnicas.
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Resultados

Se analizaron en total 24 sujetos sanos, 8 mujeres y 16 hombres, con

una media de edad de 31.1 afios y una desviacion estandar 2.96.

En las siguientes tablas se presentan las medias, desviacion estandar asi

como los minimos y maximos de los valores neurofisiologicos estudiados.

Media Desv Est | Min Max
Latencia PS 67.45 10.68 42.20 87.4
Duraciéon PS 38.20 9.59 25.20 62.60
Latencia H 24.86 1.81 20.80 28
Latencia RLL1 47.57 5.05 39.80 55
Amp RLL1 59.50 33.49 11.50 152
Latencia RLL2 63.35 8.50 50.80 80
Diferencia en ms entre lat. PS y RLL1 14.17 8.07 -3.50 31.2
Diferencia en ms entre lat. PS y RLL2 5.58 9.33 -11.50 22.8

Ahora Se presentan los analisis de correlacion lineal entre las diferentes

variables.

Analisis de correlacion

Coeficiente r

Latencia PS vy reflejo H 0.27
Latencia PS y latencia RLL1 0.44
Latencia PS y amplitud RLL1 0.18
Latencia PS vy latencia RLL2 0.29
Duracién PS y reflejo H 0.17
Duracion PS y latencia RLL1 -0.09
Duracion PS y amplitud RLL1 0.14
Duracién PS y latencia RLL2 -0.31
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Conclusiones y discusién

Como se puede observar en las tablas y graficos las principales
Correlaciones si encontraron entre las variables de latencia de periodo silente
cutaneo y latencia de reflejo de larga latencia uno.

Parte de lo que se busca con este estudio es ver si el periodo silente
cutaneo y los reflejos de larga latencia, asi como, el reflejo H podrian ser
fenémenos fisiolégicos asociados. La diferencia entre la aparicion del periodo
silente cutaneo y los reflejos de larga latencia muestran que si acaso estos
fendbmenos fueran parte del mismo proceso fisioldgico tendria que ser entre el
periodo silente y el reflejo de larga latencia, principalmente el dos ya que los
tiempos que tardan en aparecer estos dos fendmenos se observan muy
cercanos, 5 ms media para el RLL2 y 14 ms media para el RLL1. Sin embargo
gueremos resaltar que ambos fendmenos ocurren de manera muy cercana y
que la posibilidad de que puedan tratarse del mismo fenémeno observado de
diferente manera no se descarta. Ya en el analisis de correlacion fue el reflejo
de larga latencia uno con la latencia del periodo silente los que tuvieron las
mejores correlaciones. El resto de las correlaciones del reflejo de larga
latencia dos fueron muy bajas. Aunque existen otras correlaciones entre el
reflejo H y la latencia del periodo silente pero los tiempos de aparicién entre
ambos fendmenos difieren por més de 20 milisegundos.

El periodo silente ha demostrado ser facil de realizar y consistente ya que en
todos los sujetos en los cuales se realice es posible encontrar esta respuesta.
Debe de haber una fisiologia subyacente que no hemos estudiado con el
detalle necesario y podria brindarnos mucha informacion sobre la transmision
periférica y la integracion central de los reflejos, por lo que creemos que este
trabajo aporta principalmente la afirmacion de que si existen asociaciones

moderadas entre estos fendmenos.
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