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INTRODUCCiÓN 

Es indudable que con el advenimiento de la modernidad, una de las patologías en 
incremento lo constituye la lesión medular de etiología traumática, considerándose un 
hecho devastador discapacitante, dominado por la disfunción neurológica que conlleva a 
la pérdida de las funciones motoras, sensitivas y reflejas, provocando por tanto secuelas 
tempranas a nivel del aparato locomotor, así como complicaciones a otros niveles como 
es el aparato cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, genitourinario y sistema 
tegumentario, además de las alteraciones en la esfera biopsicosocial relacionadas con el 
paciente y su entorno familiar, social y laboral. [8,9J 

Por tal motivo, es que en el paciente lesionado medular, es imperioso un diagnóstico 
temprano, un tratamiento muitidisciplinario integral oportuno donde la rehabilitación es uno 
de los ejes más importantes, partiendo desde una valoración diagnóstica acuciosa y 
completa, la instauración del tratamiento que tiene como objetivo la restauración, 
modificación y maximización de las funciones residuales hasta la reintegración del 
paciente a la comunidad, finalmente la posibilidad de emitir un pronóstico funcional a corto 
y largo plazo,[10,ll,12] 

Aún a pesar de los continuos cambios, con grandes avances tecnológicos en cuanto 
a imagenología y electrofisiología se refiere, para efectuar el diagnóstico y porque no decir 
el pronóstico del paciente con lesión medular, la valoración clínica que incluye un examen 
clínico minucioso, continúa siendo el estándar de oro, contando para este fin con la 
clasificación de ASIA normado por la American Spinal Injury Association en 1992 y 
posteriormente modificado en 1996 en conjunción con numerosas organizaciones 
médicas internacionales; sin embargo, los estudios de electrodiagnóstico, constituyen una 
extensión de esta evaluación clínica neurológica y aportan una valiosa información 
objetiva cuantitativa de las diferentes alteraciones neuromusculares secundarias a la 
lesión, ya que la respuesta al daño, incluye procesos simultáneos de re~aración primaria y 
adaptaciones neuroplásticas en el sistema nervioso central y periférico, 4,6,7,13J 

El potencial del electrodiagnóstico en el entendimiento de la fisiopatología y manejo 
del paciente lesionado medular ha sido subvaluado y no ha sido explotado en su totalidad, 
contando con reportes de estudios aislados de electroneuromiografía y potenciales 
provocados que establecen su utilidad, sin embargo con muy escasa información de 
correlación y valoración completa electrodiagnóstica en la lesión medular y aún no 
valorado en nuestra población. Los estudios electrofisiológicos de esta forma nos 
permitirían objetivizar la evaluación clínica, determinando el tipo y extensión de la lesión, 
haciendo una distinción entre lesiones de diferentes partes del sistema nervioso central y 
periférico, revelando los cambios tempranos en la secuencia de los mecanismo de 
recuperación y la aparición de posibles complicaciones, adicionándose un valor extra en 
la evaluación de los pacientes que no son capaces de cooperar (sedados o 
inconscientes). [6,7,24J 

Entre los estudios electrofisiológicos de mayor utilidad en la lesión medular se 
encuentran: la electroneuromiografía (Potencial de Acción Muscular Compuesto, Potencial 
de Acción Nervioso Sensorial, Reflejo H, Respuesta F, Reflejo Bulbocavemoso y el 
estudio del Potencial de Acción de la Unidad Motora con búsqueda de inestabilidad de la 
membrana muscular), y los Potenciales Provocados Somatosensoriales de miembros 
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torácicos, miembros pélvicos y del nervio pudendo; los cuales además de complementar 
el diagnóstico clínico y hacerlo más certero, ya que nos informan cuantitativamente 
acerca del nivel y extensión de la lesión, nos darán la posibilidad de determinar un 
pronóstico del grado de recuperación de las funciones de las extremidades superiores e 
inferiores, así como de vejiga, sexo e intestino.16,7 ,17,24] 

De lo anterior se deriva la justificación y planteamiento de este estudio, ya que no 
contamos con suficiente información (inexistente en la población mexicana) que describa 
los cambios electrofisiológicos en conjunto, con relación al estado clínico y su probables 
complicaciones o estados patológicos agregados que cambiarían el manejo y pronóstico 
del paciente lesionado medular. 
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ANTECEDENTES CIENTíFICOS 

La médula espinal es el principal conducto a través del cual viaja la información 
sensitiva, motora y neurovegetativa entre el cerebro y el cuerpo, además de realizar 
funciones propias principalmente de tipo reflejo. Desde su porción rostral hasta la caudal, 
ésta se divide en cinco regiones: cervical, dorsal, lumbar, sacra y coccígea; está 
constituida por la sustancia gris (cuerpos celulares) que se divide en dos astas posteriores 
y anteriores; las astas laterales se encuentran en los segmentos torácico y lumbar 
superior. La sustancia blanca está compuesta por axones de los haces que discurren 
longitudinalmente constituyendo los tractos ascendentes, descendentes y 
propiospinales.[1.2,3,4J (Ver anexo 3). Cabe mencionar que los axones de las neuronas 
sensitivas que entran y los de las motoras que salen de la médula espinal constituyen las 
raíces, que a su vez conforman los nervios espinales o raquídeos (31 pares): 8 cervicales, 
12 dorsales, 5 lumbares, 5 sacros y 1 coccígeo, aclarando que cada raíz recibe 
información sensitiva de una área de piel llamada dermatoma y similarmente cada raíz 
inerva a un grupo de músculos llamado miotoma.[I,2,3,4J 

DEFINICiÓN: 
La lesión medular espinal se define como aquella en la que se interrumpe en parte o 

por completo, sus 3 funciones principales: motoras, sensitivas y reflejas; de manera 
temporal o definitiva, dada por la lesión de los tractos ascendentes y descendentes que 
discurren en ella y alteración de las funciones locales propias de la médula, 
condicionando parálisis a diferentes niveles y grados de extensión, con pérdida de la 
sensibilidad, disfunción vesical, intestinal y sexual; además de las consecuencias 
psíquicas, sociales y económicas que conlleva dicha situación de desventaja física. [4,5,6,7] 

EPIDEMIOLOGlA: 
La incidencia de lesionados medulares en USA para el 2002 fluctuó entre 28 a 55 por 

millón de personas habiendo apróximadamente 10,000 casos nuevos por año, con una 
prevalencia de 200,000 a 250,000. [7,8J En México, la incidencia en la Unidad de Medicina 
Física y Rehabilitación Centro, IMSS fue de 210 lesionados medulares para el 2001, 177 
para el 2002 y 163 para el 2003. Existe predominio en varones (82%) con una razón 
varón/mujer de 2.6-9.6/1 (media de 4.0) con una incidencia pico entre los 16-30 años de 
edad para ambos sexos. [5,9J La causa traumática es la de mayor trascendencia 
epidemiológica, constituyendo más del doble en frecuencia (60.5-81.5%), que las no 
traumáticas en pacientes menores de 40 años. [9J El accidente de tráfico constituye la 
principal causa traumática, (media:50%, rango:36%-80% de la etiología traumática), así el 
registro de NSCISC americano reporta: accidente de tráfico o vehiculo (46%), caída 
(18%), actos de violencia (17%), deporte (13%), otros (6%). [5,7,10J 

En cuanto al nivel y extensión de la lesión, la paraplejía es la más frecuente (45-75%), 
otros autores reportan: tetraplejía incompleta (28.9%), paraplejía completa (28.6%), 
paraplejía incompleta (21 .8%) y tetraplejía completa (18.4%); según el nivel de lesión, el 
más frecuente es el dorsal (35-53%), seguido del cervical (30-35%) y el lumbar con 13-
20%, siendo las localizaciones más frecuentes entre C5-T6 y T12-L 1; Kirshblum SC y 
colaboradores reportan que aproximadamente la mitad de las lesiones medulares 
traumáticas son cervicales (más frecuente C5, seguido por C4 y C6) y una tercera parte 
torácicas. Referente a las diferencias del grado de extensión de la lesión medular según el 
nivel, la lesión medular completa más frecuente es a nivel dorsal (63.4%), posteriormente 
la cervical (46.3%) y lumbosacro (17.8%). En cuanto al grado de extensión, "completa" o 
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"incompleta", no se observan diferencias significativas, sin embargo cabe mencionar que 
la lesión completa a nivel dorsal es más frecuente (63.4%) que a nivel cervical (46.3%). 
En la evolución neurológica medida por Frankel, al ingreso y al alta, se observa que los 
pacientes con grado A sólo mejoran el 3.4%, esto es significativamente menor que los 
grados 8, e y o que mejoran entre todas el 33%.15.7.8,101 

FISIOPATOLOGíA: 
Existen 2 tipos básicos de lesiones fisiológicas: una es la concusión (commotio 

medullae spinaJis) , rara y al parecer totalmente reversible, en ésta las funciones 
medulares pueden interrumpirse de manera total o parcial, la recuperación suele ser 
rápida dentro de las 24 a 48 hrs. llegando en algunos casos hasta las 2 a 4 primeras 
semanas; en los otros tipos de lesión (herida, laceración o transección) que se debe a una 
contusión, la función medular está totalmente ausente, siendo el tipo más frecuente de 
lesión y el daflo se debe a la fuerza violenta producida sobre la médula conllevando a la 
compresión aguda de la misma y dando como resultado la destrucción de los elementos 
nerviosos y su vascularización en el lugar del impacto principal, pero produciendo también 
efectos de presión, expresión y estiramiento sobre varios segmentos por encima y por 
debajo de la lesión,ll0,ll) . 

Se han involucrado mecanismos primarios y secundarios, así en la fase inicial se 
produce una lesión primaria por el impacto, perpetuándose ésta por la persistencia de la 
compresión, pero además es el catalizador para iniciar la cascada de los mecanismos de 
lesión secundaria que incluyen: a),cambios vasculares: como isquemia, daflo en la 
autorregulación, choque neurogénico, hemorragia, vasoespasmo y trombosis; 
b).alteraciones iónicas: aumento del calcio intracelular, incremento del potasio extracelular 
e incremento en la permeabilidad del sodio; c).Acumulación de neurotransmisores: 
serotonina y catecolaminas y glutamato extracelular; d).Liberación de ácido araquidónico 
y producción de radicales libres; e).Edema e inflamación1101. Esto se correlaciona con los 
cambios anatomopatológicos ya que en la etapa aguda, la médula presenta hemorragias 
petequiales durales que son más prominentes en la sustancia gris extendiéndose a la 
sustancia blanca; en la etapa intermedia se produce absorción e intentos de organización 
y en la etapa final hay retracción cicatrizal fibrosa y glial. En algunos casos se desarrolla 
una etapa final con formación de quistes, que pueden aparecer meses o incluso aflos 
después del traumatismo.1111 

Al momento de la sección transversal anatómica o fisiológica de la médula, se 
interrumpen inmediatamente todas las funciones ascendentes y descendentes, lo que se 
traduce en parálisis y la pérdida de los reflejos de estiramiento muscular, además se 
pierden las sensaciones y la regulación de la función autónoma por debajo del nivel de la 
lesión constituyendo el llamado estado de "choque medular" que prosigue hasta que 
empieza a recuperarse la función refleja de la médula que empieza a las 24 a 48 hrs. 
Están paralizadas las funciones vesical e intestinal, lo que provoca retención urinaria e 
íleo; sin control vasomotor, la presión arterial disminuye de manera temporal, no se 
produce sudación por debajo del nivel de la lesión y está afectado el control de la 
temperatura por pérdida de la vasoconstricción. Al resolverse el estado de choque 
medular durante las 4 a 6 semanas post-lesión, la médula recupera la actividad refleja, 
pero no las funciones motoras, sensoriales y autonómicas a menos que la lesión sea 
incompleta.19,121 

VALORACiÓN CLÍNICA: 
En pacientes con lesiones traumáticas agudas de la médula espinal, el examen clínico 

es usualmente el primero y de enorme importancia para la aproximación diagnóstica, para 
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tal efecto desde 1992 y finalmente en 1996 la Asociación Americana de lesiones 
Medulares (ASIA) en cooperación con la Sociedad Médica Internacional de Paraplejía 
(IMSOP) introdujeron un protocolo que ha sido reconocido como simple, rápido y 
semicuantitativo para el examen clínico estandarizado de pacientes con lesión medular 
con el fin de cuantificar la extensión del déficit motor y sensorial, determinando el nivel de 
lesión (sensorial, motor y neurológico), así como la clasificación de la misma. Cabe 
mencionar, que este examen neurológico tiene elementos exigidos, así como opcionales 
(recomendados); los elementos exigidos son usados para determinar los niveles 
neurológico, sensitivo y motor, caracterizando el funcionamiento sensitivol motor y 
determinando si la lesión es completa o no. Las medidas opcionales, aunque no son 
usadas como marcadores, podrían agregarse a la descripción clínica de un 
paciente. [4.7.9.12.13) 

1).- Nivel Sensitivo: se refiere al segmento más distal de la médula que tiene función 
sensitiva (dermatoma) normal (212), para el tacto fino y dolor a ambos lados del cuerpo. A 
través del examen sensitivo de un punto clave en cada uno de los 28 dermatomas sobre 
los lados derecho e izquierdo del cuerpo se determinará una puntuación máxima de 112 
(56 puntos de cada lado) (Ver cuadro 1). En cada uno de estos puntos clave se valora: la 
sensibilidad al dolor y al tacto fino. La percepción del dolor y del tacto fino en cada uno de 
los puntos clave se marca separadamente sobre una escala de tres: 
O 7 ausente, 
1 7 alterado (percepción parcial o alterada incluyendo hiperestesia), 
2 7 normal, 
NE 7 no examinable. 

Cuadro 1 DERMATOMAS (4] 

PUNTOS CLAVE REGIO N DE ESTIMULO 
C2 Protuberancia occipital 
C3 Fosa supraclavicular 
C4 Borde superior de la articulación acromioclavicular 
C5 Borde anterolateral de la fosa antecubital 
C6 Dedo pulgar 
C7 Dedo medio 
CS Dedo menique 
T1 Borde medial de la fosa antecubital 
T2 I Apex de la axila 
T3 Tercer espacio intercostal 
T4 Cuarto espacio intercostal (pezones) 
T5 Quinto espacio intercostal (entre T4 y T6) 
T6 Sexto espacio intercostal (apófisis xifoides) 
T7 Séptimo espacio intercostal (mitad del trayecto entre T6-Ta) 
T8 Octavo espacio intercostal (mitad del trayecto entre T6-T10) 
T9 Noveno espacio intercostal (mitad del trayecto entre T8-T10) 

T10 Décimo espacio intercostal (ombligo) 
T11 Undécimo espacio intercostal(mitad del trayecto entre T10-T12) 
T12 Punto medio del ligamento inguinal 
L1 Mitad de la distancia entre T12 y L2 
L2 Tercio medio anterior del muslo 
L3 Cóndilo femoral interno 
L4 Maleolo interno 
L5 Dorso del pie: 3ra. articulación metatarsofalángica 
81 Borde externo del talón 
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52 
53 

S4-S5 

También el esfínter anal externo debe ser examinado (inserción del dedo del 
examinador), la sensación debe calificarse como presente o ausente. Esta información es 
necesaria para determinar si la lesión es completa o incompleta. 

Elementos opcionales: son sensibilidad posicional y percepción de presión profunda / 
dolor profundo, calificados de la misma forma. 

2).- Nivel Motor: es el grupo muscular clave más caudal calificado en 3/5 o más, con 
los miotomos cefálicos calificados con fuerza normal (515) . El examen motor se realiza 
mediante el examen manual muscular de los músculos claves (en el lado derecho e 
izquierdo del cuerpo) en los 10 pares de miotomos, en una secuencia de proximal a distal 
(ver cuadro 2). los músculos correspondientes fueron escogidos por su consistencia en 
ser inervados por los segmentos indicados y la facilidad de examinarlos en su situación 
clínica ya que el examinarlos en cualquier otra posición que no sea la supina podría estar 
contraindicado. El puntaje posible total es de 100 (25 por cada extremidad), así la fuerza 
de cada músculo se califica sobre una escala de seis puntos: 
O 7 parálisis total. 
1 7 contracción palpable o visible. 
2 o7movimiento activo, arco de movimiento completo con la gravedad eliminada. 
3 7 movimiento activo, arco de movimiento completo contra la gravedad. 
4 o7movimiento activo,arco de movimiento completo contra moderada resistencia. 
5 7 Normal: arco de movimiento completo contra resistencia. 
NEo7 no examinable. 

Cuadro 2 MIOTOMAS [4}. 

NIVEL MU5CULO CLAve 
C5 Flexores de codo (blceps braquial) 
C6 Extensores de mutleca (primer y seQundo radial) 
C7 Extensores de codo (trlceps) 
CS Flexores de los dedos (f1exor profundo del dedo medio) 
T1 Abductores del dedo menique (abductor del menique) 
L2 Flexores de cadera (psoasiliaco) 
L3 Extensores de rodilla (cuadrlceps) 
l4 Dorsiflexores de tobillo (tibial anterior) 
L5 Extensores larqos de los dedos del pie (extensor largo del primer ortejo) 
51 Flexores plantares de tobillo (sóleo y gemelos) 

El esfínter anal externo también debe ser examinado sobre la base de contracciones 
alrededor del dedo del examinador y calificado como presente o ausente. los elementos 
opcionales (su resultado no se usa para determinar el marcador motor): son diafragma, 
deltoides, bíceps crural. Su fuerza es catalogada como: ausente, débil o normal.(4.7] 

Por acuerdo, si un músculo tiene por lo menos grado 3, se considera que tiene 
inervación intacta por los segmentos más proximales. Para determinar el nivel motor, el 
siguiente músculo clave más proximal debe estar en 4 ó 5, ya que se asume que el 
músculo tendrá intactos los dos segmentos más proximales que lo inervan. (4.7] 

3).- Nivel neurológico: segmento más distal de la médula espinal con función motora 
y sensitiva normal en ambos lados del cuerpo. De hecho los segmentos en los cuales se 
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encuentra la función normal frecuentemente difieren entre un lado del cuerpo y otro, por lo 
tanto hasta 4 segmentos deben identificarse para determinar el nivel neurológico. 

4).- Nivel esquelético: nivel en el que por medio del examen radiológico, se 
encuentra el mayor daño vertebral (vértebra con mayor lesión). 

Clasificación: 
En 1969, Frankel y colaboradores introdujeron un sistema de 5 grados para clasificar 

la lesión medular traumática dividiendo la lesiones en completas e incompletas. La 
primera se define cuando el paciente no tiene preservación de la función motora o 
sensitiva más que a 3 niveles por debajo del nivel neurológico de la lesión (los 3 niveles 
distales al nivel neurológico de la lesión se denominó: zona de preservación parcial). En 
una lesión incompleta hay preservación de la función motora ylo sensorial por debajo de 
la zona de preservación parcial. La cantidad de preservación sensorial o motora está 
determinada específicamente por la clasificación de Frankel (ver cuadro 3) [4,6,7,9 ,

131. 
[ 

Cuadro 3 CLASIFICACIÓN DE FRANKEL (4,6,7,9,13} 

A ComPieta (sin función motora, ni sensitiva baio el nivel de lesión). 
8 Incompleta (sin función motora, oero con preservación sensitiva). 
C Incompleta (función motora preservada, oero no funcional). 
D Incomoleta (función motora preservada funcionalmente útil). 
E Función normal o con déficit neurol6Qico mrnimo. 

Posteriormente se realizaron cambios a la clasificación de Frankel, hasta que 
finalmente fue reemplazada en 1992 por la escala de lesión de ASIA (American Spinal 
Injury Association), con una revisión posterior en 1996 (ver cuadro 4), en ésta, la lesión 
completa es definida como la ausencia de la función motora y sensitiva en el segmento 
sacro más bajo; este término significa que no hay preservación de la función motora y 
sensitiva a 3 segmentos por debajo del nivel neurológico de la lesión. La lesión incompleta 
es cuando hay algún grado de preservación de la función motora y/o sensitiva en más de 
3 segmentos por debajo del nivel neurológico de la lesión e incluye el segmento sacro 
más bajo. La sensación sacra incluye sensación en la unión mucocutánea anal y la región 
anal profunda. La prueba de la función motora es la presencia de contracción voluntaria 
del esfínter anal extemo al examen digital. [4,6,7,9,13,141 

Cuadro 4 ESCALA DE LESIÓN DE ASIA (4,7] 

A=COMPLETA No hay preservación de la función motora o sensitiva por debajo del nivel 
neurolóoico o en los seamentos sacros S4-5. 

8 = INCOMPLETA Hay función sensitiva, pero no motora preservada por debajo del nivel 
neurol6aico e incluye los seomentos sacros S4-S5. 

C = INCOMPLETA Hay preservación de la función motora por debajo del nivel neurológico y 
más de la mitad de los músculos claves por debajo del nivel neurológico 
tienen un arado muscular menor de 3, o no son funcionales. 

O = INCOMPLETA La función motora está preservada por debajo del nivel neurológico y al 
menos la mitad de los músculos clave debajo del nivel neurológico tienen 
un arado muscular mavor o ioual a 3, o son funcionales. 

E=NORMAL la función motora y sensorial es normal, aunque los reflejos patológicos 
pueden estar oresentes. 

También podemos establecer clínicamente, diversos síndromes medulares 
incompletos. Todos se caracterizan por la presencia de cierta función de la médula 
espinal por debajo del nivel de la lesión, pero tienen pronósticos variables: [4,91 
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• Síndrome medular central: Ocurre casi exclusivamente en la región cervical; es 
frecuente y se produce cuando se lesiona la sustancia gris que contiene las células del 
asta motora de las extremidades superiores con extensión hacia la sustancia blanca 
(afección de los fascículos largos centrales). El mecanismo de lesión suele ser una 
hiperextensión del cuello. Hay mayor debilidad de miembros torácicos que pélvicos, con 
preservación de la sensibilidad de la región sacra. La recuperación es hasta del 50%. 

• Síndrome de Brown-Séquard: es producido por un objeto penetrante que lesiona la 
mitad de la médula, la otra mitad suele conservarse indemne. Debido al entrecruzamiento 
de los fascículos espinales, el cuadro clínico por debajo del nivel de la lesión es diferente 
en cada lado, encontrándose: pérdida motora y propioceptiva ipsilateral y pérdida 
contralateral al dolor y temperatura. Pronóstico de recuperación: 90% (más promisorio de 
los síndromes incompletos). 

* Síndrome medular anterior: se caraderiza por lesión de las células del asta 
anterior en la sustancia gris opuesta a la zona de la lesión raquídea. El mecanismo de 
lesión suele ser una lesión compresiva o por flexión. Clínicamente, este tipo de lesión es 
más frecuente en la región cervical y se caraderiza por una pérdida variable de la función 
motora ipsilateral, y de la sensibilidad al dolor y la temperatura contralateral, preservando 
la propiocepción. Tiene el peor pronóstico de recuperación (16%). 

• Síndrome medular posterior o de cordones posteriores: se considera un 
síndrome raro. La lesiÓn involucra a las columna dorsales con pérdida de la propiocepción 
consciente, palestesia, barestesia, tado fino y discriminativo con preservación de las 
funciones motoras. 

• Síndrome de cono medular: es una lesión de médula sacra y de las ralces 
lumbares dentro de canal medular resultando en vejiga, intestinos y miembros inferiores 
arrefléxicos. Los segmentos sacros podrían ocasionalmente mostrar reflejos preservados 
(bulbocavernoso y reflejos de la micción). El pronóstico para la recuperación del control 
intestinal y vesical es malo. 

• Síndrome de cauda equina: es producido por lesiones a nivel del primer cuerpo 
vertebral lumbar o por debajo del mismo provocando una lesión a las raíces nerviosas 
lumbosacras dentro del canal medular, lo que origina una vejiga, intestinos y miembros 
inferiores arrefléxicos, conformándose así una paraparesia flácida asimétrica. El dolor es 
frecuente y se irradia al periné y muslos, más intenso que en el cono medular. El 
pronóstico para la recuperación de los nervios motores es bueno. Esta es la región de la 
columna vertebral en la que el tratamiento quirúrgico más enérgico puede producir los 
mejores resultados. 

Otras consideraciones clínicas: 
Dentro de la evolución clínica de la lesión medular se engloban 2 períodos: 
aJ.-Choque medular: (72hrs a 4-6 semanas) cursando con ausencia o depresión de 

los reflejos espinales segmentarios, parálisis fláccida, además de atrofia muscular. 
bJ.-Automatismo reflejo: los segmentos espinales por debajo del nivel de lesión 

muestran datos de neurona motora superior con presencia de hi~rreflexia , espasticidad, 
incremento del tono muscular y liberación de reflejos patológicos. 15,16) . 
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DIAGNÓSTICO Y PRONÓSTICO: 

A pesar de contar con grandes avances tecnológicos, el diagnóstico en el paciente 
lesionado medular tiene como piedra angular la evaluación clínica, la cual permite una 
estimacíón del nivel y severidad de la lesión neurológica, así como del grado de 
recuperación de la misma, para tal fin contamos con la escala de lesión de ASIA que 
además de hacer una valoración numérica a través del puntaje por dermatomas y 
miotomas, y agrupar en 5 categorías (A,B,C,D,E) funcionales a los pacientes, arrojaría un 
valor pronóstico para la funcionalidad de mano y la ambulación (evaluación del puntaje 
motor de extremidades superiores e inferiores), con parcial valor para la vejiga 
neurogénica, ya que no valora la porción autonómica de ésta. (6.7.13.17.18.19.20) 

En la valoración clínica del lesionado medular, varios autores refieren que realizarla a 
las 72hrs. postlesión constituye un mejor predictor de la recuperación que a las 24hrs, sin 
embargo la valoración 30 días postlesión es más pragmática desde el punto 
rehabilitatorio. (7.19,20) 

Siguiendo la evolución clínica de pacientes tetrapléjicos usando el protocolo de ASIA, 
se encontró que más del 80% de la recurcración neurológica funcional relevante se 
produce en los 3 a 6 meses post-trauma.[6.20 Para períodos más tardíos, por arriba de los 
2 años post-trauma, sólo se espera una recuperación neurológica menor, sin funciones 
motoras adicionales relevantes. En 90% de pacientes con tetraplejía completa a más de 1 
mes post-trauma no hubo recuperación alguna para nuevas funciones motoras o 
sensitivas y sólo en menos del 10% de pacientes hubo una disminución del nivel de 
lesión. La recuperación en la paraplejía completa postraumática es también bastante 
limitada, ya que el 96% de pacientes que a su ingreso fueron completos, aún con la 
rehabilitación al primer y segundo año posterior, permanecieron sin cambios. [141 

En cuanto a la implicación pro nóstica, apoyando otras hipótesis, pacientes que 
presentan preservación del tacto fino y discriminativo dentro de las primeras 72 hrs tienen 
un mejor pronóstico para la ambulación que aquellos que tienen preservado sólo el tacto 
ligero; así mismo, el pronóstico para la recuperación de la ambulación índependiente para 
pacientes con tetraplejía ASIA D es excelente; para pacientes ASIA C es 
significativamente menos importante, más aún si la edad es de 50 años o mayor.[21.22) 

Imagenologia: 
Como auxiliares para precisar el daño contamos con la valoración radiológica de la 

región cervical y toracolumbar debiendo realizarse radiografías laterales y 
anteroposteriores o en 2 planos de cualquier área en la que se sospeche una lesión, 
debido a que hay aproximadamente un 5% de incidencia de otra fractura, contigua o 
distante. La tomografía computadorizada ha sido de gran utilidad para valorar la columna 
ósea, sobre todo para estudiar las articulaciones posteriores, los arcos nerviosos y las 
fracturas transversas, ya que es capaz de reconstituir la columna vertebral a cualquier 
nivel en las vistas anteroposterior y lateral, lo mismo que en las imágenes 
tridimensionales, además es posible valorar el tamaño del conducto raquídeo, lo mismo 
que la presencia de material extraño dentro de la columna vertebral y su conducto. Si la 
tomografia computadorizada se combina con mielografia mediante metrizamida, pueden 
delinearse mejor los tejidos blandos, en especial la médula y los discos intervertebrales, 
además de determinarse el grado de obstrucción del conducto raquídeo. [9.12) 

El estudio con imágenes por resonancia magnética se reconoce cada vez más como 
modalidad diagnóstica por su alta sensibilidad y especificidad, siendo útil para definir la 
fase o identificar con exactitud las estructuras lesionadas con el fin de determinar su 
estabilidad, permitiendo valorar tanto la lesión de la médula espinal como del espacio 
discal.(9.12) 
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Estudios electrofisiológicos: 

La evaluación clínica del nivel de lesión, la extensión y severidad de la lesión medular 
espinal puede ser complementada con los estudios electrofisiológicos, los cuales pueden 
proveer un diagnóstico cuantitativo temprano del déficit neurológico, siendo de gran 
utilidad en pacientes que no pueden cooperar (drogas, alteraciones del lenguaje, paresia 
psicógena y otros) o que se encuentran en estado de inconsciencia (traumatismo 
craneoencefálico, ventilación mecánica).[6] 

Así mismo, la electrofisiología permite diferenciar entre lesiones del sistema nervioso 
central (tractos ascendentes y descendentes) y periférico (lesiones radiculares, plexo, 
nervios periféricos) que se pueden presentar en forma concomitante en la lesión 
medular.l6.23.) 

Los estudios electrofisiol6gicos han sido usados en el manejo y cuidado de los 
pacientes con lesión medular desde 1970, sin embargo su potencial en el entendimiento 
de la lesión medular espinal no ha sido totalmente aprovechado y solo son llevados a 
cabo rutinaria mente en algunos centros hospitalarios. Estos se pueden dividir en aquellos 
de relevancia para el sistema nervioso central (médula espinal): potenciales provocados 
somatosensoriales, potenciales provocados motores y la respuesta simpática de la piel, o 
para sistema nervioso periférico, incluyéndose en éstos: el potencial de acción muscular 
compuesto (PAMC), el potencial de acción nervioso sensorial (PANS), el reflejo H, la 
respuesta u onda F, el reflejo bUlbocavemoso, aunque cabe mencionar que éstos 3 
últimos también evalúan el sistema nervioso central, y por último el estudio 
electromiográfico que evalúa el potencial de acción de unidad motora (PAUM) y la 
presencia de inestabilidad de la membrana muscular. Es importante remarcar que en la 
evaluación electrofisiológica, la e/ectroneuromiografía valora, en la e/ectroneurografía: 
las velocidades de neuroconducción, el PAMC, el PANS, el reflejo H, la respuesta F, el 
reflejo bulbocavemoso y en la electromiografía: se valora el PAUM, con búsqueda de 
datos inestabilidad de la membrana muscular.[6,23.241 

,. -ELECTRONEUROGRAFIA: 

1.-Potencial de Acción Nervioso Sensorial (PANS): es aquel que es evocado desde 
diferentes fibras aferentes, pudiendo registrarse la actividad de un nervio sensorial, de 
una rama sensorial o de la porción sensorial de un nervio mixto, también se obtiene si el 
estímulo eléctrico es aplicado a un nervio sensorial o una raíz nerviosa dorsal, o cuando 
un estímulo adecuado es aplicado sincrónicamente a receptores sensoriales. Constituye 
un estudio no invasivo de la funcionalidad de las fibras aferentes a nivel perifériCO.[15.251 

Alteraciones del Potencial de Acción Nervioso Sensorial en la Lesión Medular: 
*Si el ganglio de la raíz dorsal es dañado concomitante a la lesión medular, el PANS 

estará ausente, o con una amplitud disminuida si es una lesión parcial. [15] Así mismo, 
ayudaría a distinguir entre lesiones preganglionares y postganglionares, ya que lesiones 
del ganglio de la raíz dorsal o distal a éste resultan en una reducción de las amplitudes del 
potencial, a diferencia de las lesiones proximales al ganglio donde la amplitud se 
preserva. [12.24] 

*La mayoria de estudios realizados hasta el momento reportan normalidad del PANS, 
con algunas consideraciones, así Brandstater y colaboraddores reportaron que de 13 
lesionados nivel CS-6, S mostraron reducción de las amplitudes o ausencia del potencial, 
3 de S casos nivel C6-7 tuvieron una reducción en las amplitudes y un paciente de un total 
de 4 con nivel C7 -8 tuvo ausencia de respuesta sensorial, concluyendo que bajas 
amplitudes o la ausencia de la respuesta sensorial son encontradas en presencia de daño 
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significativo del ganglio de la raíz dorsal o en las fibras sensoriales distales al ganglio y/o 
involucro del plexo, además de la lesión medular per se, así los pacientes con PANS 
normales no mostrarían daño de la raíz o que si lo hubo, fue de localización proximal al 
ganglio de la raíz dorsal.(26,27] 

*Por otro lado, Curt y colaboradores reportan en su estudio de un total de 32 
pacientes, el 100% de normalidad para el PANS, por lo que concluyen ausencia de una 
lesión nerviosa periférica. (28) 

2.-Potencial de Acción Muscular Compuesto (respuesta M): es la sumación casi 
sincrónica de los potenciales de acción de la fibra muscular registrada desde un músculo 
comúnmente producida por estimulación del nervio que lo inerva directa o indirectamente. 
Constituye de igual forma una valoración no invasiva del estado de las fibras nerviosas 
motoras periféricas.(15) 

Alteraciones del Potencial de Acción Muscular Compuesto (PAMC) en la Lesión Medular: 
*La amplitud de la respuesta M da una estimación de la pérdida de las neuronas 

motoras inferiores después de la lesión medular, como resultado de un daño mecánico o 
isquémico. La falla inicial de la trasmisión neuromuscular es seguida por degeneración 
walleriana del mismo axón motor en el transcurso de 5 a 10 días, resultando en una 
pérdida de la conducción axonal; así mismo hay factores que alteran la respuesta M, 
atrofia por desuso, aumento de la amplitud dada por los brotes colaterales que pueden 
reinervar las fibras musculares denervadas; estos brotes pueden resultar en la 
preservación de la amplitud de la respuesta M o recuperación de su amplitud. Se ha 
estimado que las unidades motoras pueden incrementar el número de fibras musculares 
que inervan en una magnitud de 2 a 4 veces su tamaño original, regularmente un músculo 
puede perder de 50 a 70% de estos axones motores y todavía mantener información de 
fibras musculares a través de los brotes de los axones motores intactos. [12.24) 

*Por lo tanto, la pérdida de las células del asta anterior en los segmentos afectados 
produce reducción en la amplitud del PAMC, con una leve alteración en la velocidad de 
neuroconducción.(15) Así, en su estudio con 32 pacientes Curt reporta que la media de la 
amplitud del PAMC de los nervios mediano y cubital en tetrapléjicos agudos y crónicos 
estuvo significativamente disminuida (P<0.01) en el 50% del total de pacientes, en un 10% 
no se evocó, mientras que las velocidades de neuroconducción fueron normales. [27.28) 

»Alteraciones de los PANS y PAMC en la Lesión Medular: 
*La combinación de la neuroconducción tanto sensitiva como motora permiten 

distinguir entre una lesión periférica y central, estimando la extensión del daño de las 
células del asta anterior por la reducción del PAMC; de esta forma estos registros 
permitirían diferenciar entre una paresia muscular debido a una lesión de las células del 
asta anterior, de las raíces anteriores o del nervio periférico, encontrándose afectado en 
este último desorden tanto fibras motoras, como sensitivas; mientras que en las lesiones 
espinales solo las fibras motoras. (6) 

*Las neuroconducciones del nervio mediano y cubital en pacientes con tetraplejia 
aguda son también de relevancia para predecir la función de mano y diferenciar entre una 
paresia fláccida o espástica. La neuroconducción del nervio tibial y pero neo pueden 
indicar en forma indirecta lesiones del cono medular y de cauda equina; además esos 
resultados pueden usarse para predecir el desarrollo de una paresia fláccida o espástica 
de miembros inferiores.(6) 

*Anormalidades en las neuroconducciones motoras distales son causadas 
probablemente por un proceso dependiente de la longitud que afecta preferencialmente 
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las unidades motoras de los músculos más distales, traduciéndose en baja amplitud o 
ausencia del potencial motor. [27] 

*Cheng y colaboradores reportan en su estudio al 100% de sus pacientes (61) con 
latencias motoras, sensitivas y velocidades de neuroconducción del nervio mediano 
normales, siendo la media de la a~litud del PAMC baja, con presencia en éstos de 
potenciales espontáneos anormales. [ [ 

*Amplitudes del PAMC patológicas y velocidades de conducción motora normales con 
PANS preservados serían indicativos de una lesión nerviosa motora axonal debido a un 
daño intramedular de las motoneuronas o raíces anterioresI28] A la misma conclusión 
llegan en su estudio Kirshblum y cols. refiriendo que la mayor afección en la amplitud 
sugiere un involucro de predominio axonal.[30] 

*En valoraciones posteriores (un año) no hay incremento significativo de la am~litud 
del PAMC, indicando que hay poca regeneración de la población de motoneuronas. [2 ] 

*En etapas crónicas pueden aparecer alteraciones atribuibles a atrapamientos 
nerviosos periféricos como el síndrome del tunel carpiano (64% de parapléjicos) y 
atrapa miento del nervio cubital a nivel de mut'ieca o codo en el 45%. La frecuencia alta es 
debida probablemente a traumas repetitivos asociados a la actividad manual (silla de 
ruedas) u otras causas (alteraciones en la sensibilidad).[24] 

/l.-Pruebas Especiales o Respuestas Segmentarlas: 

1.-Reflejo H: es una respuesta tardía, definido como un PAMC que tiene una latencia 
evocada regularmente desde un músculo por un estímulo eléctrico submáximo en un 
nervio, dada por una activación aferente de un arco reflejo monosináptico. El arco reflejo 
completo es mediado por una conducción neural sensorial y motora ortodrómica. El reflejo 
H es en muchos aspectos equivalente al reflejo monosináptico, solicitado por un 
mecanismo de golpeteo del tendón, desde la misma población de motoneuronas para 
ambas respuestas, pero dado que el estímulo para el reflejo H cruza el huso muscular, 
expresa en forma indirecta la sensitividad del huso al control del sistema motor gamma. El 
reflejo H es también considerado como un reflejo espinal (reflejo de Hoffmann) mediado 
por la estimulación eléctrica de fibras aferentes en el nervio mixto del músculo y activación 
de las neuronas motoras del músculo correspondiente a través de una conexión 
monosináptica en la médula espinal.[15,25J 

Alteraciones del Reflejo H en la Lesión Medular: 
*Dado que una parte del reflejo H involucra el sistema nervioso central, está sujeto a 

influencias segmentarias y suprasegmentarias de la médula espinal.[15] 
*EI reflejo H se encuentra muy disminuido después de la lesión medular (etapa de 

choque espinal), siendo esto reversible y puede reflejar la severidad de la lesión. Así 
mismo, una marcada y prolongada supresión del reflejo H implicaría una permanente 
interrupción de las vías descendentes espinales.[31,32] 

*Dentro de las primeras 24hrs. postlesión, Cadilhac no pudo evocar el reflejo H en 5 
de 7 pacientes, a pesar de varias técnicas para facilitar el reflejo; contrastando que en 
todos los pacientes se evocó a los 2 a 11 días postlesión, con una media de 5 días, 
sugiriendo el autor que la depresión de la excitabilidad sináptica se resuelve en las 
primeras 24 hrs. Otros autores también han evocado el reflejo H entre el primer y cuarto 
día postlesión. Por varias semanas los reflejos de estiramiento muscular pueden 
permanecer deprimidos o ausentes, mientras que el reflejo H ya es evocado.[33] 

*Partiendo de que la proporción entre la amplitud máxima del reflejo H y la amplitud de 
la respuesta M representaría el número de motoneuronas reclutadas vía el reflejo 
monosináptico como una fracción de la población de motoneuronas, 3 a 6 meses después 
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de la lesión hubo un significativo incremento en la proporción H/M (p<0.01) y de la 
amplitud del reflejo H (p<O.04), sin cambio significativo de la amplitud de la respuesta M, 
sugiriendo un incremento en la excitabilidad sináptica de motoneuronas I-A, asociado a 
hiperreflexia rotuliana en el 80% de pacientes.[33] 

2.-Respuesta u Onda F: es un PAMC tardío evocado intermitentemente desde un 
músculo por un estímulo eléctrico supramáximo del nervio, algunas veces variable en 
amplitud, latencia y configuración. La onda F tiene una amplitud pequeña (1-2% de la M), 
esto dado porque sólo una pequeña subpoblación de neuronas motoras son activadas; de 
diferente conflQuración, además de una latencia variable (las neuronas motoras producen 
una onda F individual). Se considera una respuesta refleja mediada a través de una vía 
oligosináptica o polisináptica que requiere la activación de fibras aferentes, producida por 
neuronas motoras activadas a través de un impulso antidr6mico. Además, las onda F 
pueden ser generada por todos los tamaños de motoneuronas, no representando un 
grupo específico de las mismas.[15.25.28.34] 

Alteraciones de la Respuesta u Onda F en la Lesión Medular: 
*Teóricamente la onda F aparece de forma ideal para evaluar la conducción proximal, 

aunque con algunas limitaciones. Dado que la respuesta F indica preservación de la 
conducción a lo largo de toda la motoneurona inferior, tendría valor diagnóstico en 
lesiones nerviosas proximales y está relacionado con la excitabilidad de la población de 
motoneuronas segmentarias. [15.28] 

*La respuesta F es más apropiada que el reflejo H para evaluar una reducción en la 
excitabilidad de la motoneurona, dado que este último rápidamente recupera su amplitud 
normal dentro los siguientes días postlesión, mientras que la ausencia de la onda F indica 
que la población de motoneuronas está todavía hiperpolarizada. [34] 

*En el 52% de un total de 32 pacientes con tetraplejía aguda no se evocó la respuesta 
F al examen inicial, aunque los pacientes tenían amplitudes del PAMC normales o 
escasamente disminuidas, sin embargo se encontró presente en todos los pacientes 6 
meses posterior; de igual forma, en todos los pacientes tetrapléjicos agudos con 
preservación del PAMC la onda F pudo ser evocada después de la fase de choque 
espinal, sin embargo no se encontró correlación entre las latencias de la onda F y la 
extensión y severidad de la lesión de las motoneuronas. Además, las latencias de la onda 
F no se relacionaron con el estadio de la lesión medular y no cambiaron con el tiempo de 
evolución o con el desarrollo de espasticidad, en contraste, la frecuencia de evocación de 
ésta y la amplitud del PAMC se correlacionó con la extensión y severidad de la lesión en 
la fase de choque medular (P<0.001), además durante los 12 meses post-trauma hubo un 
significativo incremento de la evocación de la respuesta F (39.2+- 38.5% a 77.1+-30.6%) 
con una P<0.01 .l28] 

*EI registro de la excitabilidad de la motoneurona evaluada por la respuesta F parece 
ser más susceptible al choque medular que el reflejo H. Así, las latencias de la respuesta 
F evalúan desórdenes proximales de la neurona motora, mientras que la frecuencia de 
evocación valora las alteraciones en su población.J28

] 

*En otro estudio, alrededor de la mitad de pacientes con tetraplejía en fase choque 
medular, la onda F del nervio mediano y cubital no se evocó, encontrándose presente a 
los 3 meses post-trauma en más del 80% y a los 6 meses en todos los pacientes.[6] 

*Las lesiones completas de la médula espinal pueden causar una dispersión 
importante de la latencia de la onda F y refleja la posibilidad de un incremento de la 
excitabilidad de la motoneurona como resultado de una severa desinhibición de las vías 
descendentes supraespinales. Además, se encontró una correlación positiva entre su 
cronodispersión y el Ashworth en pacientes lesionados medulares.!35

] 
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3.-Reftejo bulbocavemoso: La evaluación del nervio pudendo no es llevada a cabo 
directamente y depende de una respuesta refleja . Clínicamente se evalúa la integridad del 
nervio pudendo al comprimir el glande del pene o clítoris y se observa la contracción del 
esfínter anal o del músculo bulbocavemoso. El nervio pudendo puede ser examinado 
eléctricamente por estimulación del nervio dorsal del pene o clítoris, registrándose la 
respuesta desde el músculo bulbocavemoso. Es de utilidad en pacientes con desórdenes 
de la micción, disfunción sexual (impotencia eréctil), dolor perineal o trastomos de la 
evacuación secundario a causas neurológicas.[15.36J Es un reflejo polisináptico sacro, con 
una respuesta mixta (sensorial y motora) que viaja en el nervio pudendo a través de las 
ralces S2-S4 hasta la médula espinal y la actividad eferente llega a través de una vía 
similar a partir del nervio pudendo con conexiones específicas en los segmentos sacros 
(cono medular).[37.38J Cabe mencionar que después de la estimulación del nervio dorsal del 
pene, una actividad con similar latencia puede ser evocada desde el músculo estriado de 
la uretra o esfínter anal extemo.[39J 

*Rechthand E. confirma la teorla de que el reflejo bulbocavemoso es mediado por 
fibras nerviosas que cursan en la médula espinal ipsi y contra lateral al sitio de 
estimulación. registrándose 2 componentes llamados R1 y R2; la estimulación unilateral 
del nervio genital usualmente evoca respuestas bilaterales (R1 y R2) de latencia similar, 
esto debido al cruzamiento de vías nerviosas en la medula espinal. [36J 

Alteraciones del Refleio Bulbocavemoso en la Lesión Medular. 
*La pérdida del reflejo bulbocavemoso durante la fase choque medular sugiere un 

daño del cono medular o cauda equina.[6J 

*Guttmann refiere que aunque la recuperación de los reflejos en las lesiones 
medulares puede variar ampliamente, el primero en aparecer es el bulbocavenoso y el 
cutáneo anal. De esta manera, los reflejos cutáneos están menos deprimidos que los 
profundos; aunque ocasionalmente el reflejo plantar puede preceder al 
bulbocavemoso. [16.4OJ 

*Se reporta una escasa sensitividad en la evaluación neurofisiol6gica del reflejo 
bulbocavemoso por lo que no es rutinariamente usado, dado que sólo evalúa las fibras 
mielinizadas largas. [39J 

*Aunque la disminución del reflejo bulbocavemoso se correlaciona con la lesión 
medular, la disfunción del tracto urinario inferior estuvo presente en 59% de pacientes con 
reflejo bulbocavemoso intacto, considerándose por tanto, ser un indicador específico, pero 
no sensitivo (especificidad: 1 00%, sensitividad:39%) de la disfunción del tracto urinario 
inferior después de una lesión medular. [41) 

111. -ELECTROMIOGRAFIA: 

Definido estrictamente como la valoración a la inserción, actividad espontánea y 
actividad eléctrica voluntaria del músculo con la mlnima y máxima contracción muscular a 
través de la evaluación del Potencial de Acción de la Unidad Motora (PAUM) que refleja la 
actividad eléctrica de una sola unidad motora anatómica. Es definido como un potencial 
de acción compuesto de aquellas fibras musculares correspondientes a una sola fibra 
muscular, inervada por una célula del asta anterior de la médula espinal dentro del rango 
de registro de un electrodo. Con la contracción muscular voluntaria, el potencial de acción 
aparece, guardando relación con la fuerza de contracción.[15) 
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Alteraciones de la Electromiografía en la Lesión Medular: 
*EI examen con electrodo de aguja de los músculos inervados por los segmentos 

medulares dañados pueden demostrar grados significativos de ondas positivas y 
potenciales de fibrilación. Dependiendo del grado de lesión, los PAUMs pueden estar o no 
presentes. Así mismo, los músculos de la extremidad inferior en lesiones medulares 
cervicales revelan la presencia de ondas positivas, potenciales de fibrilación y 
ocasionalmente potenciales de fasciculación alrededor de las 3 semanas y persistiendo 
después del choque medular, esta actividad tiene su pico a las 4-5 semanas y declina a 
los 6 meses, aunque hay pacientes que continúan presentándola por más de un año 
(lesiones completas e incompletas). Con el incremento de la espasticidad, hay una 
disminución, pero no necesaria desaparición de la inestabilidad de membrana. [26,30,.2 

*Rosen y cols. reportaron presencia de fibrilaciones en 6 de 7 pacientes lesionados 
medulares en la fase de choque medular, as! mismo Spielholz N. et al encontraron en 15 
de 32 pacientes la presencia de potenciales de fibrilación y ondas positivas en músculos 
de la extremidad inferior dentro de los 2 primeros meses (instalándose entre los días 18-
24); siempre hubo tendencia a disminuir la inestabilidad, conforme aparec!a la 
hiperreflexia y reflejos patol~icos, persistiendo durante los siguientes 6 meses o incluso 
el primer afio o más tiempo, ,30] Estos autores hipotetisan que las células del asta anterior 
liberan ciertos factores tróficos que actúan desde el nervio sobre el músculo (factor 
antifibrilación), por lo que en la lesión de la neurona motora superior, se encuentra ésta 
por si misma denervada y no es posible que ejerza su efecto trófico en las células del asta 
anterior y éstas a su vez sobre el músculo; esto es explicado por la cromatolisís de las 
células del asta anterior en respuesta a la transección espinal, además de la interrupción 
de las vías descendentes (degeneración transneuronal) produciendo un decremento de la 
síntesis del "factor antifibrilación", por lo que el músculo fibrilaría sin encontrarse 
denervado físicamente; con el tiempo las células del asta anterior se recuperan y la 
anormalidad desaparece, [2.,26,29,3O,.2J 

*las 2 causas más importantes de la actividad espontánea anormal después de una 
lesión de la neurona motora superior son la degeneración transináptica de las alfa 
motoneuronas y la depresión de las células del asta anterior. 

a).-Degeneración transináptica (depresión transitoria de motoneuronas):[29J 

Es la denervación debida a la degeneración de la motoneurona cuando es deprivada 
de su factor trófico por una lesión cerebral o medular espinal (interrupción de vías 
descendentes); esta teoría es soportada por la evidencia morfológica y electrofisiol6gica 
de reinervación de los músculos denervados por colaterales periféricas, sin embargo 
varios estudios han mostrado significativa pérdida de motoneuronas sólo 2 meses post­
lesión, lo cual no explicaría la presencia inicial de actividad espontánea encontrada en las 
primeras 3 semanas postlesión, aunque si responsable de la fase crónica. La cantidad de 
actividad impulsada en el nervio tiene un efecto directo en el grado de colaterales 
periféricas, por tanto si la actividad espontánea encontrada en la fase crónica es debida 
en parte a la degeneración transináptica, los músculos con más actividad neuronal 
pueden tener más reinervación por las motoneuronas restantes, correlacionándose esto 
con la actividad refleja y la actividad espontánea. 

b).Depresión de las células del asta anterior: 
La neurona motofa superior ejerce su efecto trófico sobre la cantidad de proteínas 

sintetizadas en las células del asta anterior, al estar lesionada la primera hay una 
disminución en la síntesis de los factores ("factor antifibrilación") conllevando a la 
fibrilación del músculo (Spielholz y col., Josefsson y Thesleff). Así mismo, esa misma 
depleción puede producir una neuropatía similar a la producida por toxinas, ya que el 
axón no tendr!a la suficiente sustancia trófica aunado a la disminución del transporte 
intraxonal para mantener su axón distal y la unión neuromuscular, mientras que las zonas 



16 

más proximales no se alterarían, esto mismo explicaría el gradiente distal-proximal de la 
actividad espontánea anormal, así como mayores anormalidades en las 
neuroconducciones distales. Pacientes con elevada actividad refleja deberán de tener alta 
actividad neuronal con incremento de la espasticidad resultando en un importante 
transporte intraxonal. Campbell encontró: correlación positiva entre la cantidad de 
actividad espontánea anormal muscular y la longitud del nervio en pacientes con clonus 
(p< 0.01), así mismo una correlación negativa entre el número de esos potenciales y el 
grado de actividad refleja y presencia de espasticidad (p<0.01), lo que implica que la 
presencia de actividad espontánea anormal después de una lesión de la neurona motora 
superior es una función de la longitud del axón y la cantidad de actividad axonal. [24,27,30] 

*Estudios previos han reportado potenciales espontáneos anormales en los músculos 
por debajo del nivel de lesión sin evidencia de lesión nerviosa periférica; Cheng y cols. en 
su estudio refieren que el 51% de pacientes con lesión medular cervical presentaron 
potenciales espontáneos anormales involucrando las 4 extremidades, con un patrón 
simétrico, pero no compatible con lesión nerviosa periférica o de raiz nerviosa (latencias 
distales y velocidades de neuroconducci6n normales). Apoyando los resultados de 
Campbell, también encontró en forma significativa más inestabilidad de membrana en 
grupos musculares distales (abductor del1er y 5° dedo),[29] 

*Contrariamente, Kirshblum y cols. reportan en su estudio un alto grado de actividad 
espontánea anormal, sin haber un patrón especifico de distribución para las ondas 
positivas entre músculos proximales y distales, mientras que las fibrilaciones tuvieron 
mayor distribución en músculos distales, tampoco encontró correlación entre el tiempo de 
evolución (más de 1 año) y el grado de actividad espontánea, ni entre la frecuencia de 
actividad espontánea y el grado de espasticidad.[30] 

*Hay un incremento en el jitter en el estudio con aguja de fibra única en músculos 
paréticos caudales al nivel de lesión justificado por un retraso transináptico de las placas 
motoras que conlleva a inestabilidad de la unión neuromuscular, y además tiene una 
buena correspondencia con la duración de la enfermedad, sugiriendo esto que la 
degradaci6n de la transmisión neuromuscular puede progresar en estadios tardíos de la 
lesión medular. La degradación neuronal puede ocurrir tanto en lesiones medulares 
completas como incompletas cuando el control de la neurona motora superior está 
perdido o dañado, con presencia de una progresiva degradación neuronal con neuropatía 
axonal en estadios tardíos de la enfermedad, pudiendo persistir la disfunción medular 
distal transináptica por períodos mayores de 3 años, presentándose por debajo del nivel 
de lesión. [24,43] 

*Varios estudios concluyen que parte de la fuerza recuperada en algunos músculos 
después de la lesión, es dado por colaterales de reinervación de axones motores intactos 
al nivel de la lesión o por arriba de éste; sin embargo el tiempo de contraccíón de las 
unidades motoras es menor, siendo reclutadas primero aquellas con tiempo de 
contracción corto y luego las de contracción larga, desde las más débiles a las más 
fuertes y antes las unidades rápidas que las lentas (inverso a lo normal),[44,45,46] 

*Así mismo, Sun y cols. reportan que el patrón de disparo de la unidad motora en 
desórdenes de la neurona motora superior está disminuido con un incremento en su 
variabilidad. [47] 

*Los estudios con electrodo de aguja pueden proveer información acerca del estado 
de activación de la neurona motora superior, de tal forma que un patrón de interferencia 
discreto o reducido implicaría una degeneración del axón motor, neuroapraxia del axón 
motor o daño en el impulso de la unidad motora superior. Una reducción en la frecuencia 
de disparo sugieren un daño en la activación de la neurona motora superior que es 
consistente con una disrupción de las vías motoras descendentes.[24] 
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·Contrario a lo referido, Little JW y cols. afirman que la presencia de inestabilidad de la 
membrana muscular puede estar presente tanto por involucro de la neurona motora 
superior como la inferior, no siendo confiable para la localización del nivel de lesión, ni 
para cuantificar la pérdida de neuronas motoras superiores o inferiores. 12~J 

IV.-POTENCIALES PROVOCADOS: 

Son el registró y análisis de ondas eléctricas de origen biológico obtenido en 
respuesta de un estímulo eléctrico, magnético o fisiológico. El estímulo aplicado es 
específico para receptores sensoriales, y la onda resultante es registrada a lo largo del 
trayecto anatómico dentro del sistema nervioso central o periférico. Su utilidad clínica 
es:1).-Demostrar alteraciones de la función del sistema nervioso sensorial, cuando el 
examen clínico neurológico es erróneo o normal. 2).-Detectar la presencia de patología 
que clínicamente no es sospechada en el sistema nervioso sensorial (padecimientos 
desmielinizantes en otras áreas del sistema nervioso central). 3).-Definir la distribución 
anatómica de un proceso patológico, que por otros métodos no es posible. 4).­
Seguimiento de un padecimiento específico. 

Clínicamente, las respuestas de mayor utilidad son obtenidas seguidas de la 
estimulación de las diferentes modalidades sensoriales: visión (potenciales provocados 
visuales-electroretinograma), audición (potenciales provocados auditivos del tallo 
cerebral), sensación corporal (potenciales provocados somatosensoriales de miembros 
torácicos, pélvicos, del nervio pudendo y otros nervios específicos, además de los 
dermatomales), y atención-actividad mental (potenciales provocados cognitívos) 115.48.49} 

1.-Potenciales Provocados Somatosensoriales (PESS): Son ondas eléctricas de origen 
biológico obtenidas por estimulación eléctrica o activación fisiológica de nervios 
sensoriales periféricos aferentes y registradas en estructuras del sistema nervioso central 
y periférico, evaluando la integridad del sistema somatosensorial específico (Iemniscal) 
que incluye los nervios aferentes desde la piel, músculos y articulaciones, incluyendo las 
células que se originan en el ganglio espinal, asta posterior, tracto posterior, núcleos del 
tracto posterior (Gracilis y Cuneatus), lemnisco medial, núcleo talámico 
ventralposterolateral, tracto tálamo cortical y corteza somatosensorial primaria (área 3,1,2) 
transmitiendo información de tacto fino, disaiminación de dos puntos, vibración, sentido 
de posición articular. 

Constituye un método no invasivo para la evaluación del sistema nervioso desde el 
receptor periférico hasta la corteza cerebral, así los potenciales de acción pueden ser 
registrados sobre los segmentos proximales y distales de muchos nervios periféricos, 
localizando los sitios de lesión, identificando alteraciones de la conducción, y forma parte 
importante en el diagnóstico y pronóstico de las patologías a ese nivel con una relativa 
resistencia de sus componentes a cualquier alteración por factores no patológicos. 1~9.50.51J 

Dentro de la médula espinal, los PESS están mediados predominantemente por la 
columna dorsal (cordones posteriores), por lo que si existe pérdida de la función de la 
columna posterior se asocia casi invariablemente con anormalidad en sus parámetros. 
Las lesiones espinales a diferentes niveles pueden ser separadas desde afecciones de 
fibras sensoriales por combinación de los registros a nivel central (cono medular, espina 
cervical, corteza) y periférico (plexo); los registros no son afectados por el ch~ue medular 
y se pueden evocar de igual manera en pacientes sedados o inconscientes.IS

•
1 

J 
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ONDA GENERADOR NEURAL 
Nervio Mediano: 

N9 Plexo braquial. 
N11 Entrada a la médula espinal. 
N13 Núcleo de la columna dorsal de la médula espinal (lemnisco medial). 
N19 Tálamo 
P22 Corteza cerebral primaria somatosensorial. 

Nervio Tibial: 
N20 Cauda equina o en la entrada de la ralz dorsal. 
P37 Corteza cerebral primaria somatosensorial. 

N45,P56,N74 Centros corticales su~riores. 
Cuadro 5. Generadores neurales de los PESS (N. mediano y tlblal posterior). 

Alteraciones de los Potenciales Provocados Somatosensoriales (PESS) del nervio 
mediano y tibial posterior en la Lesión Medular: 

*Los PESS en la lesión medular nos permitirán diferenciar entre lesiones completas e 
incompletas, ayudando a tomar una decisión temprana en cuanto al manejo del paciente. 
[17,52] 

*Perot reporta en un estudio de 47 pacientes con lesión medular clínicamente 
completa, ausencia de PESS, tales potenciales estuvieron presentes en la mitad de los 
pacientes con lesión incompleta. Rowed y col. al estudiar 38 pacientes lesionados 
medulares, 23 con lesión clínicamente incompleta encontraron sustancial mejoría clínica 
cuando los PES S estuvieron presentes durante el primer día postlesión o la primera 
semana (acompañándose de una progresiva normalización de la onda).[52] 

*Contrariamente a los reportes previos, Katz RT y cols, en su estudio encontraron que 
la presencia de los PESS no constituyen un predictor específico de la recuperación de la 
función, ya que en el 60% de pacientes con lesiones clínicamente incompletas, no fue 
posible predecir el grado de recuperación clínica basado en la presencia de éstos. El valor 
pronóstico de los PESS del nervio tibial y pero neo para predecir la recuperación de la 
función motora es limitada; ya que mientras la ausencia de los PESS indica que la lesión 
es completa y la falta de recuperación puede ser esperada, la presencia de tales 
respuestas es de poco valor para ~redecir la reCuperación cllnica en pacientes con lesión 
medular completa o incompleta[l .52,s3J,siendo esto explicable, ya que solo valoran el 
sistema sensorial, especialmente el articular. Las alteraciones están dadas por P37, 
pudiendo encontrarse normal, con daño moderado (amplitud o latencia alteradas), 
mientras que en el daño severo ambos parámetros se alteran. Ninguno de los pacientes 
con lesión medular completa tuvo preservación de P37, la presencia de ésta, indica una 
lesión incompleta. [54J 

*Así mismo, la presencia o mejoría de los PES S no indicaría un buen pronóstico de la 
recuperación funcional, sin embargo su grado de alteración se puede correlacionar con la 
severidad de la lesión, especialmente relacionado con sus latencias, ya que los valores de 
las amplitudes parecen menos útiles debido a su gran variabilidad}54J Contrariamente 
Aalfs CM y colaboradores no encontraron correlación significativa entre la severidad de 
los déficits neurológicos y las anormalidades de los PESS del nervio tibial posterior}SsJ 

*La combinación de los PESS del nervio mediano y cubital hace posible la distinción 
entre lesiones medulares cervicales altas (C3-C6) y bajas (C6/C7-T1)}56J Curt y cols. 
encontraron que en pacientes con nivel de lesión C3-6, los PESS de mediano fueron 
patológicos en el 52%, los PESS de cubital en el 81%; en lesiones C6-T1 los PESS del 
mediano fueron menos afectados «20%), mientras que los PESS del cubital se afectaron 
en más del 85% de pacientes. En evaluaciones posteriores, los pacientes con severa 
afectación de los PESS del nervio mediano y cubital (usentes) no tuvieron recuperación 
de la función activa de mano, sucediendo lo contrario al encontrarse los PESS presentes 
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y con latencias y amplitudes normales, habiendo una mejor correlación de la función de 
mano con la latencia y amplitud de N20. Al valorarse 6 meses después, no se encontraron 
cambios significativos en la latencia de N20, en contraste con las amplitudes que 
incrementaron significativamente (p<O.OO1). los PESS fueron similarmente sensitivos 
(p<0.001) que la puntuación de ASIA para predecir los resultados de la función de 
manoI6,56J. 

·Contrario a los estudios mencionados, Jacobs y cols. no encontraron correlación 
entre los PESS del nervio mediano y radial superficial con la recuperación de la función 
muscular,157J además refiere que aunque los PESS realizados tempranamente post-lesión 
predicen los resultados de la ambulación, no son superiores al examen clínico sensorio­
motor realizado a las 72 hrs. y 2 semanas postrauma; a pesar de esto, algunos 
investigadores sugieren que son útiles cuando la exploración clínica no es viable.157J 

*Curt A y su grupo encontró que el 70% de pacientes con PESS del nervio tibial 
presentes, pero patológicos (prolongación de latencias) desarrollaron una capacidad 
ambulatoria terapéutica o funcional y sólo el 10% recuperaron una capacidad ambulatoria 
total. Más del 80% de pacientes con latencias de los PESS del tibial normales 
desarrollaron una capacidad ambulatoria total. 16] De igual forma en otro estudio se 
confirmó que los registros de los PESS del nervio tibial posterior y pudendo están 
relacionados con la capacidad ambulatoria en forma similar a la puntuación de ASIA en la 
lesión medular aguda, resaltando que los PESS en contraste con el examen clinico, no 
están influenciados por la fase de choque medular,117J 

*little y su grupo concluye que la preservación de los PESS se correlacionaría con 
algún grado de recuperación funcional, sin embargo su ausencia, no necesariamente 
implicaría falla para la recuperación y su preservación no siempre indicaría recuperación, 
esto explicado por la implicación anatómica. (2~] 

2.-Potenciales Provocados Somatosensoriales del Nervio Pudendo: El nervio 
pudendo lleva fibras sensoriales desde el pene, uretra, ano y músculos del piso pélvico, y 
proporciona la inervación motora a músculos del piso pélvico, bulbocavernoso, el esfínter 
externo de la uretra y el esfínter anal externo; este nervio está íntimamente involucrado en 
la erección, eyaculación, función orgásmica, vaciamiento y continencia urinaria, así como 
la defecación y continencia fecal. la capacidad de registrar las respuestas evocadas por 
la estimulación del nervio pudendo constituye una herramienta para la medición directa de 
ciertas vías neurogénicas centrales y periféricas involucradas en la función intestinal, 
vesical y sexual. las respuestas son obtenidas desde el nervio dorsal del pene (hombres) 
o del clítoris (mujeres) presentando una morfología muy similar bifásica o trifásica a la de 
la estimulación del nervio tibial posterior; la forma de la onda no varía significativamente 
en morfología o latencia en la estimulación de diferentes ramas del nervio pudendo, pero 
puede variar en amplitud. Al evocar esta respuesta es posible diferenciar entre lesiones 
sensoriales centrales y periféricas, mientras que al evocar tanto los potenciales evocados 
y el reflejo bulbocavernoso, es posible diferenciar entre lesiones nerviosas motoras y 
sensoriales periféricas. (37,58,59] 

Cabe mencionar que las respuestas evocadas del nervio pudendo no miden la 
función nerviosa autonómica, aunque hay una asociación cerrada entre los nervios 
pudendo y pélvico, así mismo el control motor central no puede ser medido por estos 
exámenes y esto explica la presencia de disturbios neurogénicos centrales que afectan la 
función vesical, intestinal y/o sexual con potenciales provocados del nervio pudendo 
normales; a pesar de estas consideraciones es muy útil al conjuntarlo con otros exámenes 
como la cistometría y otros estudios urodinámicos, colonometría y otros estudios de la 
motilidad de colon para documentar la lesión neurológica.l37J 
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Alteraciones de los Potenciales Provocados Somatosensoriales del Nervio Pudendo 
(PESSNPJ en la Lesión Medular: 

*EI daño en la función de la vejiga es una de las mayores complicaciones en los 
pacientes con lesión medular completa o incompleta, una evaluación diagnóstica 
temprana y un adecuado manejo es prioritario para mejorar la calidad de vida y 
expectativa en estos pacientes. 

*Los PESSNP no representan las fibras nerviosas autonómicas involucradas en la 
función vesical, incluye las fibras somáticas de S2-S4 y está relacionado con la función 
nerviosa somática (esflnter uretral externo). La presencia de los PESSNP es indicativo de 
una buena recuperación de la función de vejiga, especialmente de la función del músculo 
uretral externo. En un estudio prospectivo, muchos de los parapléjicos (90%) y 
tetrapléjicos (70%) con lesión medular aguda y pérdida de los PESSNP que mostraron 
una pérdida completa de la función voluntaria del esfínter uretral externo 6 meses 
después del trauma, no alcanzaron una función normal posterior.!15j 

*Dado que los PESSNP reciben una contribución bilateral, si la conducción espinal 
unilateral está preservada, alguna anormalidad puede ser enmascarada.!39J 

*Delodovici ML y colaboradores refieren que los PESS del nervio tibial son más 
sensitivos que los del nervio pudendo para detectar anormalidades de la conducción 
espinal, una conclusión similar a la de Roefi et al (1994), la explicación para esto es que el 
retraso de una o ambas respuestas de los miembros pélvicos es un signo de enfermedad 
de la médula espinal lo cual seria la principal causa de impotencia, esto no 
necesariamente retrasa la conducción de las aferencias del nervio pudendo lo cual 
condicionarla una disfunción eréctil. [58J 

*Curtz A y su grupo concluye que el daño en la función de vejiga debido a disfunción 
nerviosa somática (esfínter uretral externo) puede ser predicha por la evaluación clínica y 
electrofisiológica de los PESS del nervio tibial y pudendo en pacientes parapléjicos y 
tetrapléjicos, así mismo exámenes a posteriori están similarmente relacionados con la 
recuperación de la función del esfínter uretral externo, como con los resultados de otras 
funciones nerviosas somáticas (ambulación y función de mano), esos resultados son sin 
embargo, de limitado valor para predecir la recuperación de la función urodinámica 
(detrusor hiper o hiporrefléxico) de la vejiga, ya que no indican el involucro del sistema 
nervioso autónomo y si la disfunción de la vejiga es debido a lesión de neurona motora 
superior o inferior (función del detrusor).!18J 
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PREGUNTA DE INVESTIGACiÓN 

1.-¿Cúal es la correlación entre el estado clínico y los resultados de los estudios 
electrofisiológicos en los pacientes con lesión medular? 

2.-¿Existe evidencia electrofisiológica que sugiera degeneración transináptica en los 
pacientes con lesión medular? 



-
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HIPÓTESIS GENERAL 

1. -Existe correlación entre el estado clínico y los resultados electrofisiológicos en los 
pacientes con lesión medular. 

2.-En la mayoría de los pacientes con lesión medular se presenta la degeneración 
transináptica. 

HIPÓTESIS ESPECiFICAS 

1.1.-Existe correlación entre los potenciales provocados somatosensoriales y la 
sensibilidad táctil, fina y propioceptiva. 

1.2.-Existe correlación entre los resultados de potenciales provocados del nervio pudendo 
y reflejo bulbocavemoso con la función de vejiga, sexo e intestino. 

1.3.-Existe una correlación entre los potenciales provocados somatosensoriales y el 
estado clínico del paciente. 

2.1.-Ocurre degeneración transináptica en más del 75% de los pacientes con lesión 
medular. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General: 

Oetenninar la correlación clínica con los hallazgos electroneuromiográficos y los 
potenciales provocados somatosensoriales del nervio mediano, tibial y pudendo en 
pacientes con lesión medular. 

Objetivos Especificos: 

1.-Correlacionar los valores del potencial de acción muscular compuesto con el estado 
clínico del paciente con lesión medular. 

2.-Correlacionar los valores del potencial de acción nervioso sensorial con el estado 
clínico del paciente con lesión medular. 

3.-Correlacionar los valores de la neuroconducción sensitiva y motora con el estado 
clínico del paciente con lesión medular. 

4.-Correlacionar el reflejo H, respuesta F y reflejo bulbocavemoso con el estado clínico del 
paciente con lesión medular. 

5.-Correlacionar los valores de los potenciales provocados somatosensoriales del nervio 
mediano, tibial y pudendo con el estado clínico del paciente con lesión medular. 

6.-Detenninar la prevalencia de degeneración transináptica en pacientes con lesión 
medular. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

SITIO DE ESTUDIO: 
El estudio se realizó en el laboratorio de electrodiagnóstico de la Unidad de Medicina 
Física y Rehabilitación Región Centro "Hospital Colonia" del Instituto Mexicano del Seguro 
Social, Delegación 1-2 Noroeste del Distrito Federal, en el período comprendido del 1° de 
Abril al 30 de Octubre del 2004. 

POBLACIÓN DE ESTUDIO: 
Mediante un muestreo no probabilístico de casos consecutivos se captaron a pacientes 
hospitalizados con el diagnóstico de lesión medular completa o incompleta a nivel 
cervical, torácico y lumbar alto postraumático entre los 18 y 60 años de edad de ambos 
sexos, en los primeros 60 días postlesión y que al evaluarlos cubrían los criterios de 
selección. 

TIPO DE ESTUDIO: 
Se realizó un estudio de tipo transversal analítico. 

VARIABLES ESTUDIADAS: 

"Variables independientes: 

1).-Lesión medular completa: 
Definición conceptual: Es la interrupción de las 3 funciones principales de la médula 
espinal: motora, sensitiva y refleja, siendo completa cuando hay ausencia de función 
motora y sensitiva en el segmento sacro más bajo. Este término significa que no hay 
preservación de la función motora y sensitiva a 3 segmentos por debajo del nivel 
neurológico de la lesión. [4.9) 
Definición operacional: Es el grado de lesión neuroló~ica que se establecerá mediante 
la evaluación clínica neurológica de la escala de ASIA. [4 

Indicador: Lesión tipo A de Frankel (ver cuadro 4). 
Variable:? cualitativa, ordinal. 
Escala de medición: ? ordinal. 

2).-Lesión medular incompleta: 
Definición conceptual: Es la interrupción de las 3 funciones principales de la médula 
espinal: motora, sensitiva y refleja, siendo incompleta cuando hay algún grado de 
preservación de la función motora y/o sensitiva por debajo del nivel neurológico de lesión 
o en más de 3 segmentos por debajo del nivel neurológico de la lesión e incluye el 
segmento sacro más bajo.(4.9) 
Definición operacional: Es el grado de lesión neurológica el cual se establecerá 
mediante la evaluación clínica neurológica de la escala de ASIA. (4) 
Indicador: Lesión tipo 8, C, D ó E de Frankel (ver cuadro 4). 
Variable: ? cualitativa, ordinal. 
Escala de medición: ? ordinal. 
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*Variables dependientes: 

1 ).-Electroneuromiografia: es la combinación de los estudios de electroneurografía y 
electromiografía. 
1.1 ).-Electroneurografía: 
Definición conceptual: Es el registro y estudio de los potenciales de acción de los 
nervios periféricos y de sus velocidades de neuroconducción. (151 

Definición operativa: 
Indicadores: Valoración de las alteraciones de los nervios periféricos a través de la 
m ed' " de I . IClon sus atenClas, amplitudes y velocidad de neuroconducción. 

Nervios Sensoriales Latencia (ms) 
Musculocutineo 2.3 ± 0.1 (2.2-2.6) 
Mediano 3.2 ±0.2 
Cubital 3.2 ± 0.25 
Radial 2.3 ±O.S 
Sural 3.50 ± 0.25 (3.0-4.0) 
Peroneo cutineo superficial 3.4 ±0.4 (2.7-4.7) 

. 1""1 Fuente. DeLJSa JA. (valores normales) . 

Nervios Motores lJItencla distal Latencia 
(ma) proximal (ms) 

Axilar 3.9 ± 0.5 (2.8-5.0) -
Musculocutineo 4.6 ± 0.6 (3.3-5.7) -
Mediano 3.49 ± 0.34 (4.2) 
Cubital 2.59 ± 0.39 (3.4) 
Radial 2.4± 0.5 
Tibial 3.96 ± 2.0 (6.0) 
Peroneo 3.89 ±1.74 (5.6) 
Fuente: Kimura, Jun. (valores normales) 

Variable: 7 cuantitativa : continua. 
Escala de Medición: ~ razón. 

1.2.-Electromiografía: 

7.39 ± 0.72 (S. S) 

7.06 ± 0.79 (S.6) 

-
12.05±3.06 (15.1) 
12.46±2.76 (15.2) 

Amplitud (uV) 
24±7.2 

41 .6±25 (10-90) 
15-50 

13.0%7.5 
5-30 

1S.3±S.0 (5-44) 

Amplitud VNC 
(mV) (mis) 
- -

6-22 60-73 
7.0±3.0 (5-25) 57.7 ± 4.9 (48) 

5.7±2.0(2.34-9.94) 58.7 ± 5.1 (49) 

14 ± 8.8 68 ± 7.0 
5.S ± 1.9 48.5 ± 3.6 (41) 
5.1± 2.3 48.3 ± 3.9 (40) 

Definición conceptual: Es el reaistro y estudio de la inserción, actividad espontánea y 
actividad voluntaria del músculo.(1J) 
Definición operacional: Alteraciones encontradas en la amplitud, duración, moñologia y 
número de fases del Potencial de Acción de Unidad Motora (PAUM). Anormalidad del 
Patrón de Reclutamiento y de Inteñerencia. Presencia de inestabilidad de membrana 
como: ondas positivas y fibrilaciones. 
Indicadores: 
1.2.1.-PAUM: 
Definición conceptual: Es el potencial de acción que refleja la actividad eléctrica de una 
sola unidad motora anatómica, esto es el potencial de acción compuesto de aquellas 
fibras musculares dentro del rango de registro de un electrodo.(151 
Definición operacional: Valoración de las alteraciones en la amplitud, duración y número 
de fases del potencial de acción de unidad motora. 
Indicadores: 

*Amplitud: valor normal: 7300uV-10mV. (dependerá de cada músculo). 
* Duración: valor normal: 72-10ms. (dependerá de cada músculo). 
* Fases: valor normal: 7 hasta 4 fases. [Fuente: Dumitru D.] 



Variable: 7cuantitativa: continua. 
Escala de Medición: 7 razón. 

1. 2. 2.-Patrón de Reclutamiento: 
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Definición conceptual: Es una descripción cualitativa ylo cuantitativa de la secuencia de 
aparición de los potenciales de acción de unidad motora con incremento en la fuerza de la 
contracción muscular voluntaria .f15J 

Definición operacional: Valoración de las alteraciones en la frecuencia de reclutamiento 
e intervalo de reclutamiento a la actividad volitiva. 
Indicadores: 

*Frecuencia de reclutamiento: 7Normal: 5-20 hertz. 
*Intervalo de reclutamiento: 7 Normal: 2-20ms. 

Fuente: Dumitru D. (valores normales). 
Variable: ~ cuantitativa: continua. 
Escala de Medición: ~ razón. 

1.2.3.-Patrón de Interferencia: 
Definición conceptual: Es la actividad eléctrica registrada desde un músculo con un 
electrodo de aguja durante una contracción voluntaria máxima.[15J 

Definición operacional: Valoración de las alteraciones en la cantidad de potenciales de 
acción de unidad motora reclutadas a la contracción voluntaria máxima. 
Indicadores: 

*Normal: Completo o total: 715-40 hertz. 
Variable:~ cualitativa: ordinal 
Escala de Medición: ~ ordinal. 

2.-Pruebas Especiales: son valoraciones de neuroconducción que involucran tanto la 
respuesta de un sistema nervioso periférico como un central. 

2.1.-Reflejo H: 
Definición conceptual: Es un potencial de acción muscular compuesto, con una latencia 
que se evoca regularmente con un estímulo submáximo, presente desde un músculo por 
estimulación de un nervio. Es considerado como un reflejo espinal, monosináptico. (15) 
Definición operacional: Valoración de las alteraciones de la latencia y amplitud del 
reflejo H, así como de la diferencia interlado de la latencia de los nervios 
correspondientes. 
Indicadores: 

Nervio 
Mediano 
Tibial 
Fuente: Dumitru D. (valores normales). 

Variable: ~ cuantitativa: continua. 
Escala de Medición: ~ razón. 

2.2.-Respuesta u Onda F: 

Dlfer.lnterl.Latencia 
0.4 ± 0.3ms 

2.4±1.4 1.0 

Definición conceptual: Es un potencial de acción muscular compuesto evocado 
intermitentemente desde un músculo por un estimulo supramáximo de un nervio. Es 
debido a una activación antidrómica de las neuronas motoras. [15J 
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Definición operacional: Valoración de las alteraciones de las latencias, diferencias de 
las latencias interlado, del porcentaje de evocación, así como la presencia de 
cronodispersión de los nervios evaluados. 
Indicadores' 

Nervio Latencia 
Mediano 29.1±2.3 
Cubital 30.5t3.0 
Tibial 52.3±4.3 
Peroneo 51 .3t4.7 
Fuente. Dumltru D. (valores normales). 

Variable: 7 cuantitativa: continua. 
Escala de Medición: 7 razón. 

2.3.-Reflelo Bulbocavernoso: 

%deEvocac. Cronodisp. Oif. Inl Latencia 
+50% 3.6t1 .2 2.0ms 
+50% 3.3t1 .1 2.0ms 
+50% 2.8t1 .1 4.0ms 
+50% 6.4tO.8 4.0ms 

Definición conceptual: es un reflejo polisináptico sacro con contracciones reflejas de la 
musculatura estriada del piso pélvico en respuesta a estimulaci6n del perineo 
(colectivamente referido como reflejos sacros) usado en la evaluación de la integridad de 
los segmentos espinales S2-54 y sus conexiones aferentes y eferentes. (15) 

Definición operacional: Valoración de las alteraciones en la latencia y amplitud del 
reflejo bulbocavemoso. . 
Indicadores: *Latencia nonnal: 35.9ms (rango: 26-44ms). 

*Amplitud normal: + de 100uV. [Fuente: Cracco R.] 
Variable: 7 cuantitativa: continua 
Escala de Medición: 7 razón. 

3.-Potenciales Provocados: Son ondas eléctricas evocadas, relacionadas 
temporalmente a un estímulo, más comúnmente un estimulo eléctrico desde un receptor 
sensorial o nervio, o aplicado directamente a un área discreta del cerebro, médula espinal 
o músculo. (15) 

3.1-Potenciales provocados somatosensoriales: 
Definición conceptual: Son ondas eléctricas de origen biológico obtenidas por 
estimulación eléctrica o activación fisiológica de fibras sensoriales periféricas y registradas 
en estructuras del sistema nervioso central y periférico. ¡.c9.5O,51] 

Definición operativa: Valoración de las alteraciones en las latencias absolutas, latencias 
interpico y amplitudes; así como la diferencia de las latencias interlado y diferencia de las 
amplitudes interlado de los nervios mediano, tibial posterior y pudendo. 
Indicadores: 
Nervio Mediano 

Latencia Amplitud 
Onda X (msl X+3 OS (mal Rango (mal X(uV) Rango(uV) 

PE 9.7 12.0 7.9-11 .2 3.0 0.5-8.5 
N13 13.5 16.3 11.5-15.6 2.3 0.8-4.4 
N19 19.0 22.1 16.7-21 .2 1.0 0.1-2.7 
P22 22.0 25.9 19.1-25.2 2.2 0.5-5.5 

latencias Interpico (X +30S) latencias Interiado (X+30S) Amplitudes Intertado 
PE-N13 5.2 PE: 0.7 
PE-N19 10.9 N13: 0.8 
PE-P22 14.9 N19: 1.0 N19: 41 .7-33.14 
N13-N19 6.8 P22: 1.1 P22: 25.7-21 .23 
Fuente: Chlappa. 



Nervio Tibial Posterior' 
Onda latencia (ma) 

N18 18.8-22.1 (17.9±1.4) 
P37 30.5-41 .7 
N18-P37 < 20 (10.4-20.6) 
Fuente: Chiapa. 

Nervio Pudendo: 
- 1 ONDA 

1 P1 Hombre: 42.3 ±1 .9 
1 N1 Hombre: 52.6 ± 2.6 
Fuente: Cracco R. 

Variable: -7 cuantitativa: contínua. 
Escala de Medición: -7 razón_ 

·Varlables demográficas: 

1).-Edad: 
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Amplitud (uv) Dlf. latenc. Inter. 
0.5-1 .1 1.2 
0.8-1.4 1.4 
-- < 1.2 

LATENCIA (mal 1 

Muier:39.8 ±1 .3 1 
Muier:49.1 ± 2.3 1 

Definición conceptual: Tiempo que ha vivido una persona desde su nacimiento. 
Definición operacional: Se establecerá el tiempo que ha vivido una persona medido en 
años por la información de la cédula institucional. 
Indicadores: Número de años vividos. 
Variable: -7 cuantitativa: discreta. 
Escala de Medición: -7 razón. 

2).-Sexo: 
Definición conceptual: Condición orgánica que distingue al hombre de la mujer. 
Definición operacional: De acuerdo a lo reportado en el expediente cllnico_ 
Indicadores: Se realizará por las características fenotípicas observables o registradas en 
el expediente clínico_ 
Variable: -7 cualitativa: nominal. 
Escala de Medición: 7 nominal. 

CRITERIOS DE SELECCiÓN 

·CRITERIOS DE INCLUSiÓN: 

1.-Pacientes del género masculino o femenino. 
2.-Pacientes de 18-60 años de edad. 
3.-Pacientes con diagnóstico establecido por clínica de lesión medular completa e 
incompleta; nivel cervical, torácico y lumbar alto postraumático, postestabilización del 
cuadro agudo en los primeros 60 días. 
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*CRITERIOS DE NO INCLUSiÓN: 

1.-Pacientes con alguna enfermedad del sistema nervioso central o periférico. 
2.-Pacientes en los que la causa de la lesión medular no sea traumática: vascular, 
infecciosa o inmunológica. 
3.-Pacientes con traumatismo craneoencefálico concomitante. 
4.-Pacientes con desarrollo de sepsis, compromiso metabólico, patología vascular, 
problema inmunológico. 
5.-Pacientes con medicación para sistema nervioso. 

*CRITERIOS DE EXCLUSiÓN: 

1.-Pacientes que no concluyeran el estudio por alguna razón. 
2.-Fallecimiento del paciente. 
3.-Pacientes que decidan abandonar el estudio. 
4.-Pacientes que durante el estudio se les diagnostique cualquier otra enfermedad que 
pueda interferir con la evolución de la lesión medular. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

Para el cálculo del tamaño de la muestra se utilizó la fórmula de muestreo sin 
reemplazo y población infinita: 

n = 1.962 (0.009 x 0.991) 
0.052 

n = 3.84 (0.0089) 
0.0025 

n = 13.6. 

DESCRIPCiÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

Donde: n = población 
z = 1.96 

P = proporción de la característica a 
estudiar en la población 

q = 1-p 
e = margen de error 

Se captaron un total de 19 pacientes (de los cuales se excluyeron 3 por no cumplir 
con los criterios de selección por electrofisiología), del área de hospitalización de la 
Unidad de Medicina física y Rehabilitación Región Centro que reunieron los criterios de 
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selección; con previa explicación de los diferentes procedimientos que involucraba el 
estudio y firma del consentimiento informado (Anexo 1) por parte del paciente y familiar, 
se procedió por parte del investigador principal, a la realización de una historia clínica que 
incluyó en forma relevante los antecedentes personales no patológicos y patológicos, 
mecanismo de lesión, tiempo de evolución (Anexo 2); posteriormente se realizó una 
exploración física neurológica completa, basada en el protocolo de la escala de lesión de 
ASIA, que incluye en forma sucinta, la valoración de la fuerza muscular (basada en el 
sistema de gradación de la fuerza muscular de la escala de Daniels) y mapeo de la 
sensibilidad por dermatomas, además se valoró el tono muscular, el estado de los reflejos 
de estiramiento muscular en miembros torácicos y miembros pélvicos mediante la escala 
modificada de Herman(21.39]. la presencia o ausencia de los reflejos superficiales 
(bulbocavemoso, cremasteriano y cutáneo anal), también se valoró la presencia de 
reflejos patológicos en miembros torácicos y pélvicos (Anexo 2) estadificándose al 
paciente al otorgane un nivel sensitivo, motor, neurológico, tipo de lesión por Frankel y en 
las lesiones incompletas se determinó la integración de algún slndrome; asl al 
corroborándose clínicamente los criterios de selección, se procedió a la realización de los 
estudios electrofisiológicos: neuroconducciones sensitivas de los nervios mediano, cubital 
y sural; neuroconducciones motoras de los nervios mediano, cubital y tibial; reflejo H de 
los nervios mediano y tibial, respuesta F de los nervios mediano y tibial; reflejo 
bulbocavemoso; la electromiografía que incluyó la valoración del potencial de inserción, 
potencial de reposo, el PAUM (amplitud y duración), el patrón de reclutamiento e 
inteñerencia para los siguientes músculos en forma bilateral: deltoides, bíceps braquial, 
cubital anterior, primer interóseo dorsal, gluteo medio, tensor de fascia lata, gemelo 
medial y extensor del primer ortejo; potenciales provocados somatosensoriales del nervio 
mediano, tibial posterior y pudendo. 

El equipo que se utilizó para la realización de los estudios de electrofisiología fue un 
electromiógrafo marca Nicolet modelo Viking de 4 canales con los programas 
correspondientes. También se utilizaron electrodos de superficie: tipo barra, tipo copa, de 
disco, de anillos; electrodos de aguja monopolar (35 y 50mm), alcohol, material 
dermoabrasivo, pasta conductora, guantes, cinta adhesiva, microporo, cinta métrica y 
lápices de cera no tóxicos. 

1.-Neuroconducciones: 
Para las neuroconducciones sensoriales y motoras se utilizaron las técnicas 
electrofisiológicas estandarizadas para cada nervio correspondiente. Las latencias 
motoras se midieron al inicio de la fase negativa, mientras que las latencias sensoriales 
en el pico de la fase negativa; las amplitudes de los PANS se midieron de pico a pico y de 
los PAMC de la base al pico. Se controló una temperatura por arriba de los 34°C para las 
extremidades. 

1.1 ).-Neuroconducciones sensoriales: 
>Especificaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
*Filtro de corte bajo: 8-10 Hz. 
*Filtro de corte alto: 10-20 kHz. 
·Sensitividad: 10-20 microVldiv. 
*Velocidad de barrido:1-2ms/div. 
*Estímulo (submáximo): cátodo distal-ánodo proximal; 

duración: O. 1 ms 
frecuencia: 1-2 Hz. 
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> Técnica: Se utilizaron electrodos de anillo como electrodo activo y de referencia, 
colocados en sitios específicos previamente determinados en la literatura; la tierra se 
localizó en una prominencia ósea entre el sitio de captación y estimulación. 

ELECTRODO DE 
NERVIO ELECTRODO ACTIVO REFERENCIA ESTIMULO: submáximo 

En la arliculación 4 cm distal al electrodo 14 cm proximal al electrodo 
Mediano metacarpofa/ángica del activo, en la arlic. activo, entre el tendón del 

3erdedo. interfa/ángica distal del 3er palmar> y<. 
dedo. 

En la articulación 4 cm distal al electrodo 14 cm proximal al electrodo 
Cubital metacarpofa/ángica del activo, en la arlic. activo por el borde cubital 

5" dedo. interfa/ángica distal del 5" del antebrazo. 
dedo. 

A la mitad de una lInea 3 cm distal al electrodo 14 cm proximal, lateral a la 
Sural del borde más inferior y activo linea media de la piema. 

posterior del talón y el 
maleolo lateral 

Fuente: Dumitru D. 

>Se obtuvo el registro en la pantalla y se midieron: las latencias en milisegundos y 
amplitudes en microvoltios, registrándose en el apartado correspondiente del anexo 2. 

1.21.-Neuroconducciones motoras: 
>Especificaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
*Filtro de corte bajo: 2-20Hz. 
*Filtro de corte alto:8-10 kHz. 
*Sensitividad: 500 microVldiv. 
*Velocidad de banido: 2-5ms/div. 
*Estímulo (supramáximo): duración: O.1ms. 

frecuencia: 1 Hz. 
> Técnica: Se colocó el electrodo activo en el punto motor de un músculo inervado por el 
nervio a estudiar, el electrodo de referencia se colocó 4 cm distal; la tierra en una 
prominencia ósea entre el electrodo de captación y el estímulo: 

NERVIO MÚSCULO LOCALIZACiÓN DEL PUNTO MOTOR 
·EA: Punto medio de la eminencia tenar (entre la arlic. 

Mediano Abductor corlo del metacarpofalángica del 1er dedo y la arlic. 
pulgar carpometacarpiana, en su porción volar. · *ER: 4cm distal 

del EA (falange proximal deI1erdedo). 
EA: Punto medio entre el hueso pisiforme y la arlic. 

Cubital Abductor del 5° dedo metacarpofalángica del 5° dedo, en su porción volar. ER: 
4cm distal del EA (falange proximal del 5° dedo). 
EA: 1 cm inferior y posterior al tubérculo navicular 

Tibial Abductor del1er (escafoides) en la porción medial del pie. ER: borde intemo 
orlejo del pie a nivel de la cabeza del1er metatarsiano. 

* EA = Electrodo activo; **ER = Electrodo de referenCIa. 
Fuente: Dumitru D. 
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Posteriormente, se realizó la estimulación con el cátodo distal y ánodo proximal, primero 
el estímulo distal y luego el proximal: 

NERVIO ESTíMULO DISTAL ESTíMULO PROXIMAL 
8 cm proximal al electrodo activo, entre el En el pliegue del codo, medial al 

Mediano tendón del palmar menor y cubital anterior. tendón del blceps braquial. 
8 cm proximal al electrodo activo, en · el Canal epitrócleo-olecraneano. 

·Cubital borde cubital del antebrazo. 
Posterior al maleolo medial (próximo al En parte medial del hueco 

Tibial pulso de la arto tibia/). poplfteo. . o Hombro y brazo con flexión a 90 . 
Fuente: Dumitru D. 

>Se registró en la pantalla, midiéndose: las latencias en miliseglRldos, amplitudes en 
milivoltios y la distancia entre los 2 estímulos para el cálculo de la velocidad de 
neuroconducción en metros/segundo; los resultados se registraron en el apartado del 
anexo 2. 

2.-Pruebas especiales: 
2.11.-Reflejo H: 
>Especificaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
"Filtro de corte bajo: 8 Hz. 
"Filtro de corte alto: 8 Khz. 
"Sensitividad: 500-1000 microV/div. 
·Velocidad de barrido: 5 ms/div (miembros torácicos), 10ms/div (miembros pélvicos). 
"Estímulo (submáximo): cátodo proximal-ánodo distal. 

>Técnica ' 

REFLEJOH 

"Músculo 
Palmar mayor 

"·Músculo 
Gastrocnemio-
sóleo 

duración: O.5-1 .0ms 
frecuencia: O.5Hz. 

ESTIMULO ELECTRODO ACTIVO 

Nervio mediano Músc. Palmar >: unión 
(fosa del tercio proximal y 
antecubital). medio, entre el 

epicóndilo medial y 
estiloides radial. 

Nervio tibial Traza linea que une 
(fosa poplftea fosa poplftea media con 
media) maleolo medial (largo de 

pierna): punto medio se 
coloca el EA. 

ELECTRODO DE TIERRA 
REFERENCIA 

Sobre músculo Entre 
supinador largo. electrodo 

activo y 
estimulo 

Porción distal del Entre 
tendón de electrodo 
aquilea. (proximal activo y 
a inserción con el estimulo 
calcáneo). 

el 

el 

el 

el 

. . .. 
" POSición: codo escasamente fleXionado. La respuesta se facIlita con escasa contracción del 
palmar mayor. 
"Posición: decúbito prono. La respuesta se facilita con escasa flexión de la rodilla. 
Fuente: Dumitru D. 

>Se midieron las latencias al inicio de la deflexión en milisegundos, la amplitud de pico a 
pico en milivoltios, así como la diferencia interJado; los datos se registraron en el apartado 
del anexo 2. 



2.2.-Respuesta F: 
>Especificaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
*Filtro de corie bajo: 8 Hz. 
*Filtro de corie alto: 8 Khz. 
*Sensitividad: 200-500 microV/div. 
*Velocidad de barrido: 5 ms Idiv (miembros torácicos), 10ms/div (miembros pélvicos). 
*Estímulo (supramáximo): cátodo proximal-ánodo distal. 

duración: 0.5-1 . Oms 
frecuencia: 0.5Hz. 
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> Técnica: Para obtener la respuesta F de los nervios motores (mediano y tibial) se realizó 
la misma técnica que para las neuroconducciones motoras de los mismos. Se registraron 
16 estimulos y se midió: la latencia más corta, reportándose como la latencia; la diferencia 
de la latencia más corta y la más larga para obtener la cronodispersión; se cuantificaron el 
número de estimulos presentes y se realizó una regla de tres para obtener el porcentaje 
de evocación (16 =100%); finalmente se midió la diferencia interlado. Los datos se 
anotaron en el apartado del anexo 2. 

2.3.-Reflelo Bulbocavemoso: 
>EspeciflCaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
*Filtro de corie bajo: 8 Hz. 
*Filtro de corie alto: 8 Khz. 
·Sensitividad: 200-250 microVldiv. 
*Velocidad de barrido: 10 ms/div. 
*Estímulo:(intensidad sensorial:5-20mA) ~ cátodo proximal-ánodo distal. 

duración: 0.1-0.5ms 
frecuencia: 0.5Hz. 

>Técnica· 

REFLEJO ESTIMULO ELECTRODO ELECTRODO DE 
ACTIVO REFERENCIA 

Hombres: electrodo Electrodo de aguja Cercano a 
de anillos en porci6n monopo/ar. en localización del 

Bulbocavemoso dorsal del pene músculo electrodo activo. 
(cátodo proximal y bulbocavemoso 
ánodo a 3cm de éste). (abajo del escroto). 
Mujeres: con cAtodo 
en eI/toris y ánodo a 
3cm a nivel de labio >. 

Fuente. Dumitru D. 

TIERRA 

Zona 
cercana del 
perineo. 

>La inserción del electrodo de aguja (37mm) en el músculo bulbocavemoso continuó 
hasta que la actividad de inserción fue definida (cambiando momentáneamente al modo 
electromiográfico), lo que indicó la localización intramuscular (ver anexo 4). Al obtener la 
respuesta se midió la latencia en el pico de la deflexión negativa (en milisegundos) y la 
amplitud en microvoltios,(60) registrándose en el apartado correspondiente del anexo 2. 



3.-Electromiografia: 
>EspecíftCaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 
3.1.-EMG en reposo: 

*Filtro de corte alto: 10, 000 Hz. 
*Filtro de corte bajo: 10-20 Hz. 
*Sensitividad: 100 microV. 
*Velocidad de barrido: 10ms. 

3.2.-EMG en actividad (PAUM): 
*Filtro de corte alto: 10, 000 Hz. 
*Filtro de corte bajo:10-20 Hz 
*Sensitividad: 100 microV - 1milivolt. 
*Velocidad de barrido: 20ms. 
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> Técnica: El examen electromiográfico se llevó a cabo con un electrodo de registro de 
aguja monopolar (35 ó SOmm), un electrodo de superficie de referencia y un electrodo de 
superficie de tierra cercano, llevándose a cabo la evaluación, previa localización del punto 
motor61J

• desde la inserción, durante el reposo, valorándose en 10 sitios de cada uno de 
los 4 cuadrantes a través de una sola penetración en los músculos: deltoides, biceps 
braquial, cubital anterior, primer interóseo dorsal, gluteo medio, tensor de fascia lata, 
gemelo medial, extensor del primer ortejo (todos en forma bilateral) en busca de datos de 
inestabilidad de membrana, cuantificando la cantidad de ondas positivas y fibrilaciones; 
posteriormente se pidió la actividad del paciente, valorando las caracteristicas del PAUM 
cuando ésta tenia un tiempo de ascenso menor de 500microsegundos (amplitud: medido 
de pico a pico en microvoltios, la duración se midió desde el inicio hasta el final del 
potencial en milisegundos y la presencia de polifásicos); asl mismo, se valoró el patrón de 
reclutamiento y de interferencia. Los datos se registraron en el apartado correspondiente 
del anexo 2. 

MÚSCULO NERVIO POSICiÓN ACCiÓN INSERCiÓN DEL 
SOLICITADA ELECTRODO 

Axilar (C5-6) Decúbito supino Abducción del Mitad de distancia entre la 
Deltoides con brazo al brazo. punta del acromion y 

medio lado. tubérculo deltoides. 
Musculocutá Decúbito supino Flexión o Mitad del brazo. 

Bíceps braquial neo (C5-6) con brazo supinación del 
extendido. antebrazo. 

Cubital (CS- Antebrazo en Flexión de En unión de tercio superior 
Cubital anterior T1) completo mufleca con y medio del antebrazo, 2 

supino. desviación cubital. dedos hacia cara palmar 
del cúbito. 

Cubital (CS- Mano pronada. Desviación radial LInea transmetacarpiana, 
Primer Tt) del 2° dedo. perpendicular al eje de la 

interóseo mano: a nivel de artic. 
dorsal metacarpofalángica 1er 

dedo. 
Glúteo Decúbito supino Abducción del 2.5 cm distal de la mitad de 

Gluteo medio superior muslo la cresta i1iaca. 
(L4,L5, S1) 
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Glúteo DecúMo supino Abducción del 2 dedos anterior al 
Tensor de superior muslo con cadera trocánter mayor 
fascia lata I (L4,L5,S1) flexionada 

Tibial (S1-2) Decúbito supino Flexión de planta 1 mano debajo del pliegue 
Gemelo medial del pie con rodilla popllteo, en porci6n medial 

extendida. de la pantorrilla. 
Peroneo Decúbito supino Extensión del1er 3 dedos por arriba de la 

Extensor del profundo ortejo. línea bima/eolar del tobillo. 
1er ortejo I (L4-5, S1) 

. ;·IHJ Fuente. Delagl E 

4.-Potenciales provocados sornatosensoriales de nervio mediano y tibial posterior: 
>EspeciflCaciones técnicas: 

Calibración del aparato: 

NERVIO FILTROS SENSITIVI- VELOC. TIEMPO DE PROMEDIA 
DAD DE ANÁLISIS CIÓN 

BARRIDO 
·FCB: ~ 2-0.5 4 msldiv 50ms 500-2000 

Mediano 30Hz. micro V /div. respuestas 
FCA: 2500- replicadas. 
4000Hz. 
FCB:3Hz- 1-0.5 10msldiv 100ms 250-500 

Tibial 3KHz. micro Vldiv. respuestas 
posterior "FCA: replicadas. 

16Hz-3KHz. 

. .. FCB. Filtro de corte baJO, FCA. Filtro de corte alto . 
Fuente: Dumítru D. 

Montaje: 
1).-Para el N. Mediano: Canal 1: punto de Erb - punto de Erb contra/atera/. 

Canal 2: C7 - Fz. 
Cana/3: C3'-C4'- Fz, tierra: Cz. 
Cana/4: C3'- C4'- hombro. 

2).-Para e/ N. Tibia/ posterior: Canal 1: Cz - Fz, tierra. 
Cana/ 2: L 1 - L4 6 cresta iliaca contra/atera/. 

ESTiMULO 

Duración: 0.2ms. 
Frecuencia: 5Hz. 
Intensidad: 6-
12mA. 
Duración: 0.1 ms. 
Frecuencia: 
3. 1Hz. 
Intensidad: 30-
45mA. 

> Técnica: Los pacientes previamente fueron preparados de acuerdo al método OeLisa y 
de la American Encephalographic Society basado en el sistema 10/20. Las impedancias 
se conservaron por debajo de 5K Ohm con no más de 2K Ohm de diferencia entre 
electrodos. Se estimuló el nervio mediano en forma bilateral a nivel de la cara anterior de 
la muñeca hasta que se obtuvo movimiento visible, se incrementó 3-4 veces el estímulo 
(sin molestar al paciente), de igual forma se estimuló el nervio tibial posterior (región 
posterior del maleolo medial, en forma bilateral) con el cátodo localizado 2-3 proximal al 
anodo, con suficiente intensidad del estímulo produciendo una clara flexión del primer 
ortejo. Las respuestas promediadas se replicaron 2-3 veces para cada nervio. Al término 
del estudio se midieron las latencias absolutas en milisegundos y amplitudes en 
microvoltios de N9, N11 , N13, N19, P22 para el nervio mediano, y N18 Y P37 para el 
nervio tibial posterior, así mismo, las latencias interpico en milisegundos de PE-N13, PE­
N19, PE-P22 Y N13-N19 de nervio mediano, y N18-P37 de nervio tibial posterior, también, 
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la diferencia intenado de las latencias de PE, PE-N13, PE-N19, PE-P22 Y N13-N19 de 
nervio mediano, y N18 Y P37 de nervio tibial posterior, además se valoró la diferencia de 
amplitud interlado de PE, N13, N19 Y P22 para nervio mediano, y N18 Y P37 para el 
nervio tibial posterior, finalmente la morfología de las ondas; tomando en cuenta para los 
PESS del tibial (valores absolutos de P37), la estatura y edad del paciente. Los datos se 
anotaron en el apartado correspondiente del anexo 2. 

5.-Potenciales provocados somatosensoriales del nervio pudendo: 
>Especificaciones técnicas: 

C fb 'ó d / al racl n e apara o: 

NERVIO FILTROS SENSITIVI- VELOC.DE TIEMPO DE PROMEDIA 
DAD BARRIDO ANÁLISIS CIÓN 

5-250 Hz. 1-2 10ms/div. 100ms 500 
microV/div. respuestas 

Pudendo replicadas. 

Fuente. Dumltru D. 

Montaje: 
Cana/1: Cz- Fz, tierra (porción baja de abdomen). 

ESTIMULO 

Duración: 0.1-
O.2ms. 
Frecuencia: 5 Hz. 
Intensidad: 3-4 
veces umbral 
sensorial. 

> Técnica: En hombres se estimuló el nervio dorsal del pene, colocándose electrodo de 
anillos en el pene, con el cátodo proximal y el ánodo a 4 cm de éste; en mujeres se 
estimuló el nervio dorsal del clítoris utilizándose electrodos de superficie a nivel del labio 
mayor con una intensidad 3-4 veces el umbral sensorial. Las respuestas obtenidas se 
replicaron; posteriormente los datos obtenidos se registraron en el apartado 
correspondiente del anexo 2. 

• Para determinar si los estudios realizados eran normales o anormales se tomaron los 
criterios ya establecidos en la bibliografía, así para las neuroconducciones, respuestas 
especiales y electromiografía se tomaron los valores de referencia citados por 
Dumitru, DeLísa y Kimura, para los potenciales provocados somatosensoriales de 
Chiapa y Craco. Los valores se mostraron en el rubro de variables (ver tablas). 

ANÁLISIS ESTADíSTICO: 
Para el análisis estadístico se procedió a elaborar una base de datos y luego se procesó 
por medio del programa estadístico SPSS 11 .0. Se realizó estadística descriptiva, 
estimándose medidas de tendencia central y de dispersión para las variables 
cuantitativas; además se realizó estadística inferencial a base del coeficiente Phi, dado 
que las variables cuantitativas no siguieron una distribución normal. 
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RESULTADOS 

Se captaron 19 pacientes, de los cuales 3 fueron eliminados por presentar 
electrofisiológicamente datos de lesión periférica, constituyéndose la muestra de estudio 
de 16 pacientes de los cuales 10 (62.5%) correspondieron al sexo masculino y 6 (37.5%) 
al sexo femenino. El promedio de edad fue de 31±11 años (rango 18-51 años). La 
ocupación más frecuente fue la de estudiante con 5 (30%) casos (Gráfica 1). Entre las 
causas de la lesión, los accidentes automovilísticos constituyeron el primer lugar con 7 
casos, seguido por las caídas con 5 casos. (Gráfica 2). Dentro de los antecedentes 
positivos se documentó tabaquismo y alcoholismo en grado leve; 2 pacientes con 
antecedente de haber consumido otro .tipo de droga (cocaína, marihuana) en forma 
ocasional. 

Con respecto a las características dínicas se estableció el diagnóstico de lesión medular 
completa con paraplejía en 9 (56.25%) casos, lesión medular incompleta con 
cuadriparesia en 5 (31.25%) casos, lesión medular incompleta con paraparesia en 1 caso 
y lesión medular incompleta con diparesia + paraplejía en otro. (Gráfica 3). El tiempo de 
evolución promedio fue de 41 .7%14.3 dias (rango de 19 a 61 días). 

En la determinación del nivel de lesión, se estableció para el nivel esquelético afección en 
la región cervical en 6 (37.5%) casos y 9 (56.2%) casos para la región torácica, con 1 
caso sin datos de lesión ósea (SCIWORA). En relación al nivel sensitivo, motor y 
neurológico predominaron en la región torácica en más del 56% de los casos (ver tabla 1), 
con un Frankel A en 9 (56.3%) casos y 4 (25%) casos con Frankel C (Gráfica 4). En el 
62.5% de los casos no se integró ningún síndrome, con un 25% de casos con síndrome 
medular anterior y 12.5% de casos con cordón central. 

En la exploración tIsica dirigida se encontró: 
• El Tono muscular para los pacientes lesionados medulares (nivel cervical): los 

miembros torácicos se encontraron normales en el 50% de casos (todos en fase de 
automatismo reflejo), 2 casos con tono disminuido (en fase de choque, en inicio de 
automatismo reflejo) y 1 caso con incremento del mismo (automatismo reflejo); para 
los miembros pélvicos: el 50% presentó incremento del tono, concordante con la fase 
de automatismo reflejo, 1 caso con tono normal y otro con tono disminuido (ambos en 
inicio de automatismo reflejo. Los pacientes con lesión a nivel torácico (10): los 
miembros torácicos se encontraron con tono normal en el 100%, mientras que para los 
pélvicos en el 70% de los casos se encontró tono disminuido (fase de choque 
medular) y sólo 2 casos con tono incrementado(Tabla 2). 

• Los reflejos de estiramiento muscular para pacientes con lesiones cervicales: los 
miembros torácicos se encontraron con puntuación de 2 en la escala modificada de 
Herman en el 50% de casos, 2 con puntuación 1 y uno con cero; para los miembros 
pélvicos: 3(50%) pacientes con puntuación de 3, el 33% con 2 y un paciente con 1. 
Para el nivel torácico: los miembros torácicos tuvieron una calificación de 2 para 
9(90%) pacientes y sólo 1 paciente con calificación de 1; mientras que para los 
miembros pélvicos, el 50% tuvieron una calificación de cero, un 20% con calificación 
de 1 y otro 20% con 3, solo 1 caso con calificación de 2 (Tabla 3). 

• Al valorar los reflejos superfICiales (bulbocavemoso, cremasteriano y cutáneo anal) el 
hallazgo más frecuente fue de respuesta presente disminuida en más del 68% de 
casos, estando presente en todos los casos el bulbocavemoso, aunque disminuido 
(Tabla 4). 
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• Los reflejos patológicos en pacientes con lesión medular cervical, tanto para los 
miembros torácicos como los pélvicos se encontraron presentes en el 83% de casos 
(5 pacientes), y solo en 1 caso ausente respectivamente. En pacientes con lesión 
torácica: en el 90% estuvieron ausentes en los miembros torácicos, sin embargo para 
los pélvicos en el 60% estuvieron presentes (Tabla 5). 

• En la valoración del examen manual muscular por miotomas, se registró una fuerza 
muscular mayor a 4 para los miotomas C4 a T1 en 11 pacientes y los restantes 5 con 
puntuación de 3 y menos (Gráfica 5); para la región torácica únicamente se valoraron 
miotomas de T7 a T12, registrando actividad muscular nula en 6 casos y en los 
restantes una actividad muscular con puntuación de 3 y menos (Gráfica 6). En la 
región lumbar, encontramos actividad muscular ausente en 8 casos para el miotoma 
L 1 yen 10 casos para los miotomas L2-L5; en los paCientes restantes, en quienes si 
se registró actividad, ésta varió entre calificaciones de 2 a 4 (Gráfica 7). Para la región 
sacra se encontró la actividad muscular ausente en 10 pacientes y en los restantes 6 
varió de 1 a 4 (Gráfica B). 

• En la valoración de la sensibilidad por dermatomas se encontró respuesta normal en 
más del 75% de casos, hipoestesia en 3 casos e hiperestesia en 1 caso para la región 
cervical (Gráfica 9). En la región torácica alta (T1-T6) se encontró respuesta normal en 
más del 56% de los casos, hipoestesia del 18 al 37% de los casos e hiperestesia en 1 
caso. Para la región torácica baja (T7-T12) la respuesta fue más variada 
encontrándose sensibilidad conservada desde el 6 al 37% y disminuida del 37 al 62%, 
con 2 casos de anestesia (Gráfica 10). En la región lumbar predominó la anestesia en 
alrededor del 56% de los casos, sensibilidad disminuida entre el 25 y 37% de los 
casos y normal sólo en 12.5% (Gráfica 11). Para la región sacra también se 
registraron 9 (56%) casos con anestesia, con hipoestesia en el 31% y normal en el 
12.5% (Gráfica 12). 

En el estudio e/ectroflsio/6gico: 
• La neuroconducción sensorial para los nervios mediano y cubital se encontró 

dentro de limites normales; sin embargo, para el nervio sural hubo afección en el 
25% de los casos (latencias prolongadas) y en el 37%, disminución de la amplitud 
(tabla 6). 

• En la neuroconducción motora se encontró latencias distales en limites normales 
para el nervio mediano y cubital, y solamente un caso con latencia anormal para el 
nervio tibial. Las amplitudes estuvieron disminuidas en 2, 3 Y 9 casos para el 
nervio mediano, cubital y tibial respectivamente. Las velocidades de 
neuroconducción se encontraron dentro de límites normales, a excepción de 1 
caso con disminución de la misma (tabla 7). 

• En la valoración de las pruebas fardlas: 
» La latencia de la respuesta F para el nervio mediano y tibial mostró un valor promedio 
en límites normales, sin embargo, en valores absolutos encontramos alteración 
(respuestas ausentes) en 4 casos para el nervio mediano (todos correspondientes a 
lesiones cervicales) y en 10 casos para el nervio tibial; la cronodispersión estuvo normal 
en las respuestas que estuvieron presentes tanto para el nervio mediano como para el 
tibial; con respecto al porcentaje de evocación se encontró disminuido en 4 casos para las 
respuestas presentes del nervio mediano (correspondientes a pacientes con lesiones 
cervicales) y tibial respectivamente. La diferencia interlado fue anormal en 3 casos para el 
nervio mediano (pacientes con lesiones cervicales) y en 1 caso para el nervio tibial en las 
respuestas obtenidas (tabla B). 
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» El reflejo H del nervio mediano se encontró con la latencia prolongada en 4 casos (de 
14 casos con respuesta presente y todos correspondientes pacientes con lesión cervical) 
y en 1 caso para el nervio tibial (de 12 casos con respuesta presente). La diferencia 
interlado fue anormal en 6 casos para el nervio mediano (pacientes con lesión cervical) y 
en 3 para el nervio tibial (tabla 9). 
» La latencia absoluta para el reflejo bulbocavemoso se encontró prolongada en 2 de 15 
casos con respuesta presente (tabla 10). 

• En el estudio con electrodo de aguja (electromiografía) se analizó el potencial de 
inserción, el potencial de reposo y el potencial de acción de la unidad motora 
(PAUM) con su patrón de reclutamiento e interferencia en músculos proximales y 
distales de los miembros torácicos y pélvicos. Los hallazgos predominantes 
fueron: 

» El potencial de inserción: fue normal en más del 75% de casos para los miembros 
torácicos, excepto para los interóseos dorsales en forma bilateral donde hubo mayor 
anormalidad; contrario a lo anterior, en los miembros pélvicos se encontró un porcentaje 
de anormalidad mayor, predominando igualmente en los músculos distales en más del 
56% de casos (tabla 11). 
» En el potencial de reposo. el hallazgo más frecuente para los músculos de miembros 
torácicos fue el silencio eléctrico en un porcentaje superior al 56% (presentado por 
pacientes con lesiones a nivel torácico); documentándose inestabilidad de membrana 
entre el 25 y 43% de los casos, casi el 100% de éstos, correspondientes a lesiones 
cervicales. La presencia de ondas positivas y fibrilaciones fue predominante en músculos 
distales. Para los músculos de miembros pélvicos, 12 de 16 pacientes presentaron 
inestabilidad de membrana predominando el silencio eléctrico en músculos proximales 
(superior al 50%), y al igual que en miembros torácicos predominó la actividad 
espontánea anormal en músculos distales (gemelo medial y extensor del primer ortejo) en 
más del 56% de músculos. (tabla 11). Al valorar los datos de inestabilidad de membrana 
por el nivel de lesión, se encontró que para lesiones cervicales, el 83.3% de pacientes 
presentaron ondas positivas y fibrilaciones en miembros torácicos y en el 50% hubo 
inestabilidad en miembros pélvicos, con sólo 1 caso con silencio eléctrico. Para lesiones a 
nivel torácico, se encontró inestabilidad de membrana en el 70% de casos a nivel de 
miembros pélvicos, en un 20% en miembros torácicos y solo 1 caso sin alteraciones 
(Gráfica 13). 
» La amplitud del PAUM fue normal en más del 75% de casos para los miembros 
torácicos, con una disminución del mismo en el 12.5%. Con respecto a los miembros 
pélvicos se encontró ausente el PAUM en el 62.5% (10 pacientes) correspondientes a 
pacientes con lesión medular completa; en los 6 restantes, 4 mostraron normalidad y sólo 
2, disminución en la amplitud. En forma similar, en el análisis de la duración del PAUM, 
éste fue normal en más del 75% de los casos y disminuido sólo en el 12.5% para los 
miembros torácicos; en los miembros pélvicos se encontró disminuido sólo en 2 pacientes 
(de los 6 casos en los que se registró el potencial). La morfolog{a del PAUM fue de 
características normales en más del 62.5% de Jos casos para los miembros torácicos y en 
el 37.5% de casos en los que se registró la respuesta para los miembros pélvicos (tabla 
12). 
» El patrón de reclutamiento. fue normal en más del 68% de los casos para miembros 
torácicos, encontrándose disminuido en el porcentaje restante; con respecto a los 
miembros pélvicos se encontró disminuido en 4 pacientes (de 6 en los cuales se registró 
el PAUM). 
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» En forma muy similar el patrón de interferencia, se encontró completo en más del 68% 
para músculos de miembro torácico y reducido en el resto; para miembros pélvicos, se 
encontró reducido en 4 de los 6 pacientes con PAUMs presentes (tabla 13). 

Se realizó estudio de Potenciales Evocados Somatosensorla/es (PESS) de nervio 
mediano, tibial posterior y pudendo. 

• Los PESS del nervio mediano se realizaron en 6 pacientes, que son los que 
presentaron lesión a nivel cervical, los hallazgos fueron: 

» La media de las latencias absolutas para N9, N13, N19 Y P22 se encontraron en 
límites normales, aunque en forma especifica, éstos 2 últimos componentes solo se 
registraron en 3 pacientes (ver figura 1 y 2); en 2 casos encontramos alterado N13 
derecho, uno con latencia prolongada y otro con respuesta ausente; para N19: 3 
respuestas ausentes para el lado izquierdo y 2 para el derecho, por último, para la P22 
derecha: 1 paciente con latencia prolongada (de los 3 con respuesta presente). 
» La amplitud promedio para las ondas registradas fue normal, excepto para N13 
bilateral que se encontró disminuido; en cuanto al valor absoluto, se encontró disminuido 
en 1 caso para N9, en 4 casos para N13 yen 1 caso respectivamente para N19 y P22 en 
forma bilateral. La diferencia interlado de la amplitud fue anormal en 3(18.9%) casos para 
PE y solamente en 1 caso para N13, N19 Y P22 respectivamente (tabla 14). 
» Las latencias interpico para PE-N13, PE-N19, PE-P22 Y N13-N19 mostraron valores 
promedio dentro de límites normales y solamente se documentó 1 caso con la latencia 
interpico prolongada para PE-N13 y PE-P22 derechos. Las diferencias interlado de las 
latencias interpico fueron anormales en el 60% de los casos para PE-N13 y en el 33% de 
los casos respectivamente para PE-N19, PE-P22 Y N13-N19 (tabla 15). 

• Los PESS del nervio tibial posterior se llevaron a cabo en los 16 pacientes 
registrándose lo siguiente: 

» Las latencias promedio para N18 en límites normales en todos los casos; para P37 se 
obtuvo respuesta normal en 6 casos y ausente en 10. Analizando el valor de la latencia 
absoluta, se documentó prolongación de la misma para N18 izquierda en 7 casos y N18 
derecha en 4; mientras que sólo en 2 casos P37 estuvo prolongada en forma bilateral. 
» La amplitud promedio para N18 se encontró el limites normales, en tanto que para P37 
hubo disminución en forma bilateral; al analizar los valores absolutos se obtuvo una 
disminución de la amplitud para N 18 en 6 y 3 casos (izquierdo y derecho 
respectivamente), y para P37 se encontró disminuido en 4 y 5 casos (izquierda y derecha 
respectivamente). La diferencia de la amplitud interlado para N18 y P37 fue normal (tabla 
16). 
» La latencia interpico N18-P37 se encontró en límites normales en forma bilateral 
(83.3%), sólo con 1 caso prolongado para el lado derecho; de la misma forma la diferencia 
interlado para N18 fue anormal en 2 casos, en tanto que para P37 estuvo prolongada en 
4(66.7%) casos (tabla 17). 

• Los PESS del nervio pudendo se registraron sólo en 5 casos, de los cuales las 
latencias promedio y absolutas para las ondas P1 y N1 se encontraron en limites 
normales (tabla 18). 

En la determinación de la cOfTelación entre el estado clínico (establecido por el tipo de 
lesión) con los estudios de neuroconducción sensorial, motora, pruebas tardías, 
electromiografía y potenciales evocados somatosensoriales, mediante el Coeficiente Phi, 
los hallazgos fueron los siguientes: 
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Estado clínico y neuroconducción sensorial: obtuvimos un correlación débil (r = 
0.228) con un valor de p de 0.660. Así mismo, la correlación con la 
neuroconducción motora mostró un coeficiente de correlación medio (r = 0.516), 
con un valor de p = 0.119, por lo que ambas correlaciones no son significativas. 

• Estado clínico y respuestas tardías se documentó un coeficiente de correlación 
medio (r = 0.479), con un valor de p = 0.159. 
Estado clínico con la electromiografía: se obtuvo un coeficiente de correlación bajo 
(r = 0.264) con un valor de p = 0.574, por lo que la asociación entre estas 2 
variables no es significativa. 

• Estado clínico con PESS: se obtuvo una correlación alta (r = 0.882) con un valor 
de p = 0.002, lo que nos indica que hay una asociación significativa. 

• Estado clínico y reflejo bulbocavemoso electrofísio/ógico: mostró una correlación 
media (r = 0.542) no siendo estadísticamente significativa (p = 0.096). 

• Tono muscular y electromiograffa: se encontró un coefICiente de correlación alto (r 
= 0.729) con una p estadJsticamente significativa (p = 0.037). 

• Reflejo bulbocavemoso clfnico con PESS de nervio pudendo y reflejo 
bulbocavemoso electrofísio/ógico: obteniéndose una correlación para el primero de 
0.707 con un valor de p de 0.182 Y para el segundo un coeficiente de 0.303 con un 
valor de p = 0.255, siendo en ambos casos la asociación no significativa. 

GrMlca 1. 
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Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 
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TABLA 1. 

Frecuencias y porcentajes de los niveles de afección en los pacientes con lesión 
medular (n=16). 

\ !I / / \ / \(jl / // /I( o \ \/ \\/1/1 ti \ I/o/ON \ \/1 NO/O(.!((/ 

--------NivdC4 2 12.5 .--
2 12.5 2 12.5 

NivelCS 2 12.5 2 12.5 
NivelC6 2 12.5 1 6.3 1 6.3 2 12.5 
NivelC7 1 6.3 
NiveJT3 1 6.3 2 12.5 2 12.5 2 12.5 
Nivel T4 1 6.3 1 6.3 1 6.3 1 6.3 
Nivel TS 1 6.3 
Nivel T6 1 6.3 4 25 2 12.5 3 18.8 
Nivel 17. 1 6.3 1 6.3 1 6.3 
NivelTB 2 12.5 1 6.3 1 6.3 1 6.3 
NiveJT9 3 18.8 
NivdTll 2 12.5 2 12.5 2 12.5 
Ninf[lUIo 1 6.3 2 12.5 3 18 2 12.5 .. 
Fue"te: HOJa de captaclOn de datos MVRM/2004 . 

Gráfica 4. 
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TABLA 2. 

Hallazgos del tono muscular de miembros torácicos y pélvicos en los pacientes con 
lesión medular (n=16). 

\ t ..,'lIh IIfo JOIlf! l/U", U/,it ,'\, dll Jl ""hOn/u 

~~lIImllmll!mlDlmrmalm!D 
Hombro derecho 14 
Hombro IZIIuterdo 2 13 1 
Codo derecho 1 14 1 
Codo /zqM1erdo 2 13 1 
MuIfectJ dereclra 1 14 1 
Mulleca /zqM1erda 2 13 1 
CadeN derecha 7 4 4 1 
Caderalzqulerda 8 2 3 3 
RodUla derecha 6 4 S 1 
Rodilla iz¡¡uIerda 7 3 2 4 
TobllúJ doedlo 7 3 3 3 
TobUlo iz¡¡ulerdD 7 3 1 S 
Fuente: HOJa de captación de datos MVRMI2004. 

TABLA 3. 

Hallazgos de los reflejos osteotendlnosos en miembros torácicos y pélvlcos en los 
pacientes con lesión medular (n=16). 

3 4 s 

o • ausencia de reflejos; J :: 
incremento y/o 1-2 golpes de cJonus; .. = 3-4 golpes de clonus; 5 = más de 5 golpes de clonus. 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 
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TABLA 4. 

Hallazgos de los reflejos superficiales en los pacientes con lesión medular (n=16). 

TABLA 5. 

Hallazgos de los reflejos patológicos en miembros torácicos y pélvicos en los 
pacientes con lesión medular (n=16). 
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Gráfica 8. 
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Gráfica 9. 

Valoración de la sensibilidad de dermatom8$: C4 a Ti en 
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Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2OO4. 
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Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004_ 
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Gráfica 11. 
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Fuente: Hoja de captación de datos MVRMí2004. 

Gráfica 12. 
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TABLA 6. 

Estudio de neuroconducción sensorial: registro de los valores promedios de las 
latencias y amplitudes obtenidas en los pacientes con lesión medular (n=16). 

\1/<110 /11/\(/1 1 1/I'/lIt /1 

Mediono derecho 3.24± 0.35 34.15 ± 12.08 
Mediono izquierdo 3.20 ± 0.33 39.38 ± 17.73 
CublJid derecho 3.33:1: 0.30 27.35:1: 12.44 
Cubital izquierdo 3.29:1:0.36 27.65:1: 14.98 
Sural derecho 3.48:1: 0.65 17.25 ± 11.58 
Sural iwulerdo 3.34:1: 0-89 ]6.64:1: 10.25 
* 

.. 
- En milisegundos (medla+-DE), ** = En m/Crovolt/OS (media +- DE) . 

Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 

TABLA 7. 
Estudio de neuroconducción motora: registro de los valores promedio de la latencia 

distal, amplitud y velocidad de neuroconducción obtenidas en los pacientes con 
lesión medular (n = 16). 

\¡RI/O /11/ \(/1/1/\/1/ 11/1'/111/1 , \ ( 

Mediono derecho 328 ± O 43 669±348 53 18±6 12 
Mediano izquierdo 3.40 ± 0.34 5.44 ± 3.08 55.62:1: 5.41 
Cubital derecho 2.74 :1: 0.32 6.58 ±4.08 60.56± 7.89 
Cubital izquierdo 2.93 ±0.43 6.40 ± 5.06 63.25 ± 7.47 
Tlbiol derecho 3.64± 1.06 4.57 ± 6.13 46.75 ± 5.91 
Tibiol izI1ulerdo 3.84 ± 1.36 3.71 ± 2.51 47.75 ±6.81 .. .. * - En milisegundos (media +- DE); ** = En milivoltios (media +- DE); - = En mis (media +­
DE). 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 



.. 

51 

TABLA 8. 

Pruebas tardías (Respuesta F): registro de los valores promedio de las latencias 
absolutas, cronodispersión, porcentaje de evocación y diferencia interlado en los 

pacientes con lesión medular (n =16). 

[ } = N° de pacientes con res,pUfllSlB 
milisegundos (media +- DE); 
DE). 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 

TABLA 9. 

*** 

1.50:!: 1.11 

Pruebas tardlas (Reflelo H): registro de los valores promedio de las latencias absolutas, 
amplitud y diferencia interlado en los pacientes con lesión medular (n -16). 

con reS¡DUfl'sr8 

(media +- - = En milisegundos. 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 

DIFERENCIA 
INTERLAOO*** 

1.20:!: 1.35 
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TABLA 10. 

Pruebas tardías (Reflejo Bulbocavernoso): registro de los valores promedio de la 
latencia y amplitud en los pacientes con lesión medular (n = 16). 

NUII./O 1. ,tI \ ( I , - ,11/'/111 J) 

[J = N° --± 9.69 18.96 ± 15.96 BulboCllvernoso J 
• = En milisegundos (media +- • . ; , ~ . : ; : 

microvoltios +- DE). 
Fuente: Hoja de captaci6n de datos MVRMI2004. 

TABLA 11. 

Estudio electromiográfico: Hallazgos en la valoración del potencial de inserción 
y el potencial de reposo en pacientes con lesión medular (n lO 16). 



Gráfica 13. 
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Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 
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Estudio electromiográfico: Hallazgos en la valoración del Potencial de Acción de la 
Unidad Motora (PAUM): amplitud, duración y morfologla en pacientes con lesión 
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TABLA 13. 

Estudio electromiográfico: Hallazgos en la valoración del Patrón de Reclutamiento y 
el Patrón de Interferencia en los pacientes con lesión medular ( n lO 16). 

TABLA 14. 

Potenciales Provocados Somatosensoriales del Nervio Mediano: Valores promedio 
de las latencias, amplitudes y diferencia amplitud derecha-aqulerda de N9, N13, N19 
Y P22 en pacientes con lesión medular cervical (n .. 6). 

""/N/\/!I 

11\"1 /11/\(/1 1 '//'/ //1 ¡¡ 1 '//'/ // I /J : JI 1\-

//1_' 

N9 izquierdo 9.78±0.68 2.75 ± 1.47 
N9 derecho \0.03 ±0.66 2.92 ± 2.53 1.40 ± 1.72 
N13 izquierdo 13.86±0.91 0.59±0.30 
N13 derecho 14.60 ± 2.68 0.59± 0.47 O.37±O.l9 
N19 izquierdo 19.96± 1.96 1.59±0.81 
N19 derecho 18.70 ± 1.74 1.07 ± 023 O.63±0.68 
Pll izquierdo 22.86 ± 2.05 1.08 ± 1.03 
Pll derecho 23.90 ± 2.65 0.75 ±0.69 0.37 ± 0.37 

.-• =En milIsegundos (medla+- DE);- =En mlcrovolfios (medIa +- DE);- =En microvoItios (medIa +­
DE). 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRM 12004. 
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TABLA 15. 

Potenciales Provocados Somatosensoriales del Nervio Mediano: Valores promedio 
de las latencias interpico y diferencias interlado de las latencias en pacientes con 

lesión medular cervical (n = 6). 

n/l/N)\/l1 / 11/ \ <1 1 \ / \ /1 "1'/( () /11// ,,/ \(j 1 11/1 \( / l' 

PE ;ZIIuierdo --
PE derecho -
PE-NIJ it.J¡ukrdo 3.98±0.81 
PE-NIJ derecho 4.70±2.17 
PE-NI9 it.J¡ukrdo 10.14 ± 1.70 
PE-NI9 derecho 8.66 ± 1.70 
PE-P22 iZlluierdo 13.07 ± 1.85 
PE-P22 derecho 14.10 ± 3.23 
NJ3-NI9 iZIIukrdo 5.84±2.08 
NIJ-N19 threcho 4.80± 1.88 .. . . • = En milisegundos (med/a+- DE); .. = En milisegundos (roed/a+-DE) . 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 

TABLA 16. 

/l/ " // '.' 

0.35 ±0.34 

1.18 ± 1.59 

1.65 ± 1.78 

3.29±2.76 

1.53 ± 1.01 

Potenciales Provocados Somatosensoriales del Nervio Tibial Posterior: Valores 
promedio de las latencias, amplitudes, difenmcia de latencias y amplitudes 

interJado de N18 y P37 en pacientes con lesión medular (n -16). 

/11///1/\(11 /1 /1 //1/\ (/1 

0\/11 / 11/ \( / 1 11//'//1 ( /1 11// \(11/11"· II/ '! /Il/l/l/" 

//1} l/e 

NI8 ulerdo 2281 2 14 066±056 
N18derecho 22.30 ± 2.75 0.81 ±0.41 0.84± 1.06 0.36 ± 0.23 
PJ7 iZIIuierdo /6/ 41.23 ± 2.05 0.53 ± 0.40 
P37derecho /6/ 42.36± 8.42 0.51 ±0.28 5.23 ± 7.14 0.38± 0.34 

.. [ J = N° de pacIentes con respuesta presente.· = En m/I/segundos (med/a +- DE); .. = En 
microvoltios (media+-DE); ... = En milisegundos (media+-DE); - =En microvoltios (media+-DE). 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 
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TABLA 17. 

Potenciales Evocados Somatosensoriales del Nervio Tibial Posterior: Valores 
promedio de las latencias interpico N18-P37 en pacientes con lesión medular (n = 

16). 

1\/1 RO\/) I / 11/ \( 11\ 1\/1 R/' /( () 

Nl8-P37 ulerdo 18.53 1.42 
Nl8-P37 derecho 19.83 +- 9.82 
* = En milisegundos (media+-DE). 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 

TABLA 18. 

Potenciales Evocados Somatosensoriales del Nervio Pudendo: Valores promedio 
de las latencias de Pi y Ni en pacientes con lesión medular ( n = 16). 

con respuesta presente; • = En milisegundos 
Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2004. 
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Figura 1: Potenciales Provocados Somatosensoria/es del NeNia Mediano, Tibial Posterior y Pudendo: 
Paciente masculino de 51 años de edad. con diagnóstico de lesión Medular Incompleta con cuadriparesia 
flácida, nivel neurológico C4, con ausencia de los componentes N13. N19 Y P22 del nervio mediano, pero con 
presencia del componente cortical (P37) del nervio tibial y de ambos generadores corticales (P1 y N1) para el 
nervio pudendo. Fuente: Hoja de captación de datos MVRMI2OO4. 
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Figura 2: Potenciales Provocados Somatosensoriales del NeNio Mediano, Tibial Posterior y Pudendo: 
Paciente masculino de 20 aflos de edad con diagnóstico de Lesión Medular Incompleta con cuadriparesia 
normotónica, nivel neurológico C4 con ausencia del componente N19 y P22 bilateral para el NeNio Mediano y 
con ausencia del componente P37 bilateral del NeNio Tibial. No se registró respuesta del N. Pudendo. 
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DISCUSiÓN 

El perfil demográfico y epidemiológico de los pacientes con lesión medular del 
presente estudio, al igual que sus características clínicas, particularmente el nivel, (siendo 
el más frecuente el torácico con 9 casos) y el tipo de lesión medular (la más frecuente la 
lesión medular completa con paraplejía con 9 casos), así como las causas de ésta, 
mostraron un comportamiento muy semejante a lo reportado en la literatura internacional. 
[S, 6, SO, 57] 

Los hallazgos de la exploración física dirigida fueron los que se esperarlan para el tipo 
y nivel de lesión, en virtud de que el estudio se realizó con los pacientes en etapa de 
franco choque medular (6 pacientes), o bien en etapa incipiente de automatismo reflejo 
(10 pacientes), lo cual es concordante con el tiempo promedio de evolución de nuestra 
muestra de estudio.!7,8] 

De igual forma, los hallazgos electrofisiológicos correspondientes a la 
electroneuromiografía, fueron en forma general coincidentes con lo reportado en la 
literatura mundial y ponen de manifIeSto que en varios de los casos aunque la lesión 
medular, como sabemos es una afección central, se presentan también perturbaciones 
imputables a anormalidades del sistema nervioso perifériCO por abajo del nivel de lesión, 
que son compatibles ya sea con la presencia de degeneración neuronal transináptica o 
bien con una extensión caudal del nivel de lesión más allá del sitio original donde ocurrió 
el daño primario. 

Así, en la muestra de este estudio predominó la normalidad en los registros de 
neuroconducción sensorial tanto para los nervios mediano y cubital, siendo una excepción 
a esto, el nervio sural con prolongación de las latencias en 4 casos y disminución de la 
amplitud en 6 pacientes (hallazgos similares a los reportados por Brandstater y 0015.), esto 
se explicaría en nuestros paCientes por una probable afección al ganglio de la raiz dorsal 
durante el mecanismo de lesión, ya que en la realización de los PESS los ~eneradores 
periféricos de miembros torácicos y pélvicos estuvieron presentes. (20,21, Para las 
neuroconducciones motoras la tendencia fue hacia una disminución de las amplitudes en 
9 casos (hecho también referido por Curt y ools) para los 3 nervios: mediano, cubital y 
tibial, con predominio en éste último, con un solo caso con velocidad de neuroconducción 
disminuida para el nervio tibial; esto se reporta y explica en la literatura por la pérdida de 
las células del asta anterior en los segmentos afectados.[21,28] 

En la valoración de las pruebas especiales, el reflejo H del nervio mediano se 
encontró presente en casi todos los pacientes (14), aunque 4, con latencias prolongadas 
correspondiendo estos a pacientes con lesión cervical; de igual forma el reflejo H del 
nervio tibial se evocó en 12 pacientes, con 1 caso con latencia prolongada. Estos 
hallazgos son los esperados ya que la respuesta empezaría a aparecer entre los días 2 r. 
10 post-lesión, concordando su ausencia con datos de mayor severidad de la lesión.[ll,l , 
25, 2t] 

En cuanto a la respuesta F se encontró ausente en 4 casos para el nervio mediano 
(pacientes con lesión a nivel cervical), lo que explicaría de alguna forma esta alteración, y 
en 10 casos para el nervio tibial. Hallazgos similares han sido reportados en la literatura, 
mencionándose que la respuesta F puede estar ausente hasta en el 50% de los casos en 
la fase de choque, pero ya pre~ente hasta en el 80% de casos en los 3 meses post-
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trauma, [9.28) además se dice que la respuesta F es un parámetro más susceptible al 
choque medular, pero a la vez más fidedigno y apropiado para valorar la reducción en la 
excitabilidad de las motoneuronas, al encontrarse aún hiperpolarizadas.[26.28) 
Adicionalmente, el porcentaje de evocación se encontró disminuido en el 33.3% de 
pacientes con respuesta presente para el nervio mediano y en el 66.6% para el nervio 
tibial, esto es importante ya que varios autores refieren que se puede correlacionar con la 
severidad de la ·Iesión a la población de motoneuronas. (28) 

Con respecto al reflejo bulbocavemoso, se encontró 1 caso con respuesta ausente 
(probablemente por técnica), con 2 casos con latencia prolongada correspondientes a un 
paciente con lesión medular completa y el otro con lesión medular incompleta ambos a 
nivel torácico. La presencia electrofisiológica de este reflejo en nuestros pacientes fue 
esperada, dada su evocación cl/nica y como lo referido en la literatura, es considerado el 
primero en aparecer y descartarla una lesión de cauda o cono, sin embargo es importante 
remarcar que se considera con una alta sensitividad, pero poca sensibilidad para excluir 
una disfunción del tracto urinario inferior después de una lesión medular. Sin embargo, su 
valor se incrementarla al co~untarto con los potenciales provocados somatosensoriales 
del nervio pudendo. [8.30,31, 32. ) 

Un dato de interés a analizar en cuanto al estudio electromiográfico, es el hecho de 
que la mayor parte de pacientes que presentaron datos de inestabilidad de membrana 
(probablemente secundario a degeneración transináptica) ocurrieron en aquellos con 
lesión cervical (83.3%), con afección de miembros torácicos y pélvicos en el 50% de 
casos, sin afección de miembros pélvicos en el 50% restante; mientras que para las 
lesiones a nivel torácico, el 70% presentó inestabilidad, con 2 casos de estos con afección 
a nivel de miembros torácicos, hecho que se explicarla por el nivel de lesión (un paciente 
con nivel óseo T2 y otro con nivel T3). Es importante mencionar que solo 2 pacientes del 
total de 16, no presentaron inestabilidad de membrana, lo que se explicarla en ambos por 
el tiempo de evolución (20 y 32 días respectivamente), asl mismo que el predominio de 
las ondas positivas y fibrilaciones correspondió a músculos distales tanto para miembros 
torácicos y pélvicos en forma simétrica (hallazgos similares a los reportados por Campbell 
y cols.) prevaleciendo en todos los casos las ondas positivas, hecho explicable también 
por el tiempo de evolución. Estos hallazgos sugieren que entre más alto es el nivel de 
lesión medular más frecuente se encontrarán datos de degeneración transináptica, con un 
gradiente de actividad espontánea anormal distal-proximal, explicado por el déficit de 
sustancia trófica y disminución del transporte intra-axonal que impedirla a la 
motoneurona mantener su axón distal y la unión neuromuscular normales, expresándose 
en una mayor afección de las partes distales.[21.23. 53. 55) Así mismo, es de esperar que con 
la aparición de la hiperreflexia y el incremento de la espasticidad disminuya la 
inestabilidad de membrana, sin embargo en nuestro estudio, hubo actividad espontánea 
anormal incluso en músculos con inicio de espasticidad, en 4 casos de 6 para lesiones a 
nivel cervical y en 2 de 10 para lesiones a nivel torácico, sin embargo esta inferencia no 
es totalmente aplicable dado que no hubo un parámetro de comparación y por el tiempo 
de evolución. (19.20.21. 53J 

Con respecto a las características del PAUM, predominó la normalidad tanto para la 
amplitud como la duración, siendo del 75% para músculos de miembros torácicos y del 
66% para miembros pélvicos en ambos parámetros. En cuanto a la moñologla esta fue 
normal en más del 62.5% para los miembros torácicos yen el 37.5% para los miembros 
pélvicos. Estos hallazgos son concordantes por el tiempo de evolución de nuestros 
pacientes. (52.55] 



61 

En cuanto a los estudios de potenciales provocados somatosensoriales (PESS) de 
miembros torácicos y miembros pélvicos presentaron el comportamiento esperado en su 
mayoría. 

Para los PESS del nervio mediano realizados en los 6 pacientes con lesión cervical 
(todos con lesión medular incompleta), se encontraron alteraciones en el 50% de éstos 
caracterizándose por un bloqueo de la conducción de las fibras sensoriales grandes por 
ausencia de la respuesta cortical (P22) y el generador a nivel talámico (N19), además de 
presentar 2 casos de estos, alteración a nivel del núcleo de la columna dorsal (N13). Cabe 
mencionar que el hallazgo predominante fue la disminución en la amplitud para todas las 
ondas registradas, con prevalencia del componente medular N13 (4 casos). Las latencias 
interpico sólo se encontraron prolongadas en 1 caso a expensas del componente 
periférico y el generador medular (N13) con la consiguiente prolongación del tiempo de 
conducción central. Es importante mencionar que de los 3 pacientes con P22 ausente, 1 
paciente de este grupo en el que no se integró síndrome con nivel neurológico C4 y otro 
con síndrome medular anterior con nivel neurológíco también C4, aunque presentaron 
ausencia de respuesta cortical (P22) del nervio mediano, presentaron preservación de la 
respuesta cortical (P37) a la estimulación de los nervios tibíales, pues si bien aunque ésta 
última respuesta no era plenamente normal por una disminución de las amplitudes, es 
indicativa de preservación de la neuroconducción en el fascículo Grascilis a nivel cervical, 
en ausencia de neuroconducción del fascículo Cuneatus. Para el caso restante, ambas 
respuestas corticales (mediano y cubital) estuvieron ausentes probablemente atribuible a 
un mayor deterioro de las vías del lemnisco medial. 

Es concordante lo encontrado en nuestros pacientes con la literatura, reportándose 
preservación del componente cortical (P22) para el nervio mediano cuando se trata de 
una lesión incompleta, siendo explicable su ausencia en 3 de los casos con lesión 
incompleta (2 con preservación del componente cortical para el nervio tibial) por una 
mayor afección de estas fibras dada la disposición anatómica medular. Adicionalmente, 
aunque la mayoría de las alteraciones estuvieron mediadas por una disminución en la 
amplitud de las ondas principalmente presentado por el componente N13 uustificado por 
el proceso inflamatorio medular), se considera que las latencias son de mayor utilidad 
para correlacionarse con la severidad de la lesión, siendo más relevante la alteración del 
componente talámico. [38.40] 

Para los PESS del nervio tibial posterior realizado en los 16 pacientes, el potencial 
lumbar estuvo presente en todos los pacientes, con prolongación de su latencia y 
disminución de su amplitud en el 43.7% de casos para ambos parámetros. La respuesta 
cortical estuvo presente en 6 casos (100%), con prolongación de sus latencias en 2 (33%) 
Y disminución de las amplitudes en en 5 (83%), con un solo caso con latencia interpico 
prolongada para N18-P37 a expensas del componente lumbar y cortical. Lo encontrado es 
similar a lo referido en la literatura pues en todas las lesiones incompletas encontramos 
preservación de la respuesta cortical con predominancia de afección en sus amplitudesY71 
Así mismo aunque sigue siendo controvertido, varios autores refieren ~ue PESS del 
nervio tibial serían de valor pronóstico para la ambulación a largo plazo.[9.38. 5] 

En cuanto a los PES S del nervio pudendo, este se pudo evocar en 5 de 6 pacientes 
con respuesta del nervio tibial posterior presentes correspondientes a pacientes con 
lesiones medulares incompletas (en el caso ausente pudo estar relacionado con la 
técnica), encontrándose en el 100% las latencias y amplitudes normales. Estos hallazgos 
son los esperados y referidos en la literatura, siendo importante mencionar que su 
presencia sólo nos habla de la preservación de la función de las fibras nerviosas 
somáticas (esfínter uretral externo), más no es posible valorar la función autonómica r, sus 
implicaciones (detrusor), siendo necesario complementar con estudios urodinámicos. 11.42] 
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En la correlación entre las características clínicas y la neuroconducción sensorial, se 
encontró que cualquier tipo de lesión medular puede presentar alteraciones en la 
sensibilidad, no encontrándose un patrón determinado. Al correlacionar la clínica con la 
neuroconducción motora se vio que a mayor severidad de la lesión hay mayor alteración 
motora, aunque esta relación no fue significativa. 

Al correlacionar el estado clínico y las pruebas tardías (reflejo H y respuesta F) se 
encontró que a mayor severidad de la lesión (lesiones completas) hubo mayor afección en 
estas respuestas (ausencia, prolongación de latencias, disminución en sus amplitudes, 
disminución en el porcentaje de evocación), sin embargo no alcanzó la significancia 
estadística. El mismo comportamiento se encontró para el reflejo bulbocavemoso. 
Se encontró que a mayor afección del estado clínico (correspondientes a pacientes con 
cuadriparesia) hubo más alteraciones en la electromiografía no siendo significativo. 

A diferencia de esto, al correlacionar la clínica con los PESS se encontró que la lesión 
medular completa (paraplejla) se correlaciona fuertemente y en forma significativa con las 
alteraciones en los parámetros de los PESS de los nervios tibial y pudendo. 

Hay una fuerte asociación y es significativa entre el tono muscular y los hallazgos 
electromiográficos, encontrándose que a mayor incremento del tono hubo mayor 
inestabilidad de membrana, siendo necesario mencionar que ambos estados 
(espasticidad e inestabilidad de membrana) se pueden hacer presentes en el mismo 
tiempo, por lo que es necesario un punto de comparación. 

Al correlacionar el reflejo bulbocavemoso clínico con los PESS del nervio pudendo se 
obtuvo una correlación fuerte entre ambas, es decir a mayor afección del reflejo 
bulbocavemoso hubo mayor alteración en los parámetros de los PESS, mientras que la 
asociación entre el reflejo bulbocavemoso clínico y el eiectofisiológico fue débil, en ambos 
casos sin llegar a ser significativa. 

Aunque existe en la literatura la descripción de los diferentes hallazgos 
electrofisiológicos en la lesión medular, no hay estudios de correlaciones especificas 
como los realizados en nuestro estudio con los que se pudiera establecer un parámetro 
de comparación. Finalmente es importante considerar que en varias de las correlaciones 
los resultados no alcanzaron la significancia estadística, probablemente atribuible a que el 
tamaño de muestra fue menor al óptimo. 
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CONCLUSIONES 

1.-E1 perfil epidemiológico y demográfico en los pacientes de este estudio fue muy similar 
al que se reporta en otras partes del mundo. 

2.-En los pacientes estudiados si existieron correlaciones entre las variables clínicas 
consideradas y los resultados de los estudios electrofisiol6gicos; en el caso particular de 
los potenciales provocados somatosensoriales del nervio tibial y pudendo existió una 
correlación aHa y significativa con el estado clínico del paciente. 

3.-Se encontraron evidencias electrofisiológicas atribuibles a la presencia de 
degeneración transináptica en el 83.3% de pacientes con lesión medular cervical y en el 
70% con lesión a nivel torácico. 

4.-Es altamente probable que la presencia de degeneración transináptica represente un 
factor más que contribuye negativamente a la evolución clínica de los pacientes con lesión 
medular. 

S.-Es necesario la planificación y desarrollo de líneas de investigación que aborden la 
temática de la degeneración transináptica en pacientes con lesión medular enfocándose 
en los mecanismos de su producción, para un mejor conocimiento del fenómeno. 

6.-Los estudios electrofisiológicos que involucran a la electroneuromiografía y los 
potenciales provocados somatosensoriales deben considerarse como una herramienta útil 
e indispensable, pues constituyen una extensión cualitativa y cuantitativa objetiva de la 
valoración clínica en los pacientes con lesión medular, aportándonos información 
adicional de los procesos simuHáneos de reparación y adaptación o estados mórbidos 
coexistentes inherentes al sistema nervioso central y periférico. 

7.-Sugerimos la realización de estudios que no sólo correlacionen el estado clínico actual 
de los pacientes con los hallazgos electrofisiológicos, si no que además estudien el 
posible papel predictivo de este tipo de estudios a largo plazo. 
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ANEXO 1. 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Identificación del paciente _____ _ 

A quien corresponda: 

Yo, declaro 
libre y voluntariamente que acepto participar en el estudio de "CORRELACION CLlNICA­
ELECTROFISIOLÓGICA EN PACIENTES CON LES ION MEDULAR", que se realizará en 
la Unidad de Medicina Física y Rehabilitación Región Centro del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, cuyos objetivos consisten en determinar la utilidad de los estudios 
electrofisiológicos para el diagnóstico temprano, manejo más adecuado y específico, y 
pronóstico del paciente lesionado medular. 

Estoy consciente de que los procedimientos y pruebas para lograr los objetivos consisten 
en: realización de la Exploración Física Neurológica, Electroneuromiografla de Miembros 
Torácicos y Pélvicos, Reflejo Bulbocavemoso, Potenciales Evocados Somatosensoriales 
de Miembros Torácicos, Pélvicos y del Nervio Pudendo. Declaro así mismo, que se me ha 
informado de las posibles molestias derivados de la participación en este estudio 

Entiendo que del presente estudio se derivan beneficios como: hacer un diagnóstico más 
preciso y completo de la lesión, por lo tanto establecer un plan terapéutico más adecuado 
y predecir la evolución a largo plazo. 

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigación en el 
momento que yo así lo desee o crea conveniente, además de que puedo solicitar 
información adicional acerca de los riesgos y beneficios de mi participación en este 
estudio. En caso de que desee retirarme, la atención como paciente y derechohabiente 
que recibo en esta institución no se verá afectada. 

Fecha: __ / __ / 2004 Firma: __ -:-: _____ _ 
Nombrecompleto: ________________________ _ 
Oifecdón.,· ____________________________ _ 

Teléfono: _______ _ 

Familiar responsable. 
Nombre completo y firma. 

Dra. Milagros V. Rodríguez Meza. 
Investigador responsable. 
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ANEXO 2. 

SISTEMA DE CAPTACiÓN DE LA INFORMACiÓN 

Identificación del paciente: ________ __ Fecha de realización: lra_I_ I __ _ 
2da_I_ I __ _ 

Ficha de Identij1cación: 
Nombre:, __________________________________________________________________ _ 

No. de Afiliación: __________ =-:---:-________ __ 

Sexo: F_ M_ Edad: Fecha de Nacimiento: ______________ _ 

Antecedentes Persona/es No Patológicos: 
Ocupación: 
Toxico~I~: ______________________________________________________________ __ 

Antecedentes PersonaJes Patológicos: 

Prelrulltar esoeclficamente oor: 
Entidad cUnica SI NO 

RadiculoJJatf~ o oolirradiculoJJatf~ 
NeuroJJatl~ o PolineuroJJatí~ 
Diabetes mellitus 
MieloJJatía esoondilótica cervical 
Hernia discal con / sin canal lumbar estrecho 
Esclerosis múltiJJle 
Esclerosis lateral amiotr6fica / Sirine.omielia / Poliomelitis 
EVC 
NeoJJI~i~ dentro y fuera del SNC 
Enfermedades musculares 
Enfermedades de la tiroides y paratiroides 
Enfermedades inmunolóe.i~ 
Patoloe.la venosa o arterial periférica 
Mi~tenia e.ravis / Sx miasténico. 

Padecimiento Actual: 
"Fecha de lesión: ___________ _ 
"Mecanismo de lesión: _________________________________________________________ _ 
"Dx traumatológico:, __________________________________________________________ _ 
"Manejo inicial: esteroides quirúrgico ___ _ ambos ______ _ 
"Complicaciones: ____________________________________________________________ _ 
"Estudios de gabinete que apoyan el diagnóstico: ________________________________________ _ 
"Tiempo de evolución: ____________ __ 
"Diagnóstico rehabilitatorio de ingreso: ______________________________________________ __ 

Exploración Flsica Neurol6gica: 
l.-Valoración de: 
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a,-Tono muscular: (Escala de Ashworth) 
EXTREMIDADES Ira. VALORACIÓN 2da. VALORACIÓN 

Derecha Izquierda Derecha Izquierda 
MTs: Hombro 

Codo 
Mano 

MPs: Cadera 
Rodilla 
Tobillo 

b.-Reflejos: (escala modificada de Herman): 
REFLEJOS Ira. VALORACiÓN 2da. VALORACiÓN 

Osteotendinosos: Derecha Izquierda Derecha Izquierda 
*EstiloradiaI 
*Bicipital 
*TricipitaI 
*Rotuliano 
*Isquiotibial 
*AquOeo 

SUf!.edlciales: 
*Bulbocavernoso 
*Cremasteriano 
*Cutáneo anal 

c.-Reflejos Patolófticos: 
EXTREMIDADES Ira. VAWRACIÓN 2da. VAWRACIÓN 

Derecha Izquierda Derecha Izquierda 

Miembros torácicos 

Miembros pélvicos 

2 VI . I I 'ti - a oracl n segun a c asl caclón d e ASIA: 
NIVELES Ira. VALORACiÓN 2da. VALORACiÓN 

Derecho I Izquierdo Derecho I Izquierdo 
NIVEL ESQUELETICO 
NIVEL SENSITIVO 
NIVEL MOTOR 
NIVEL NEUROWGICO 

Tipo: 
TIPO Ira. VALORACIÓN 2da. VALORACIÓN 

A 
B 
C 
D 
E 
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Síndrome-
SINDROME Ira. V ALORACION 2da. VALORACION 

Brown-Sequard 
Cordón central 
Cordón posterior 
Medular anterior 

DXCLÍNICO: ____________________________________________________ __ 

Estudios Electrofisiológicos: 
Neuroconducciones sensitivas' 

Nervio Latencia Amplitud 
Derecha Izquierda Derecha Izquierda 

Musculocutáneo: Ira: 
2da: 

Mediano: Ira: 
2da: 

Cubital: Ira: 
2da: 

RadÜlI: Ira: 
2da: 

Sural: Ira: 
2da: 

Peroneo cutáneo Ira: 
superficial: 2da: 
ConclusIones: 

Neuroconducciones Motoras' 
Nervio Latencia distal Latencia proll:. Am~litud VNC 

Der. Izq. Der. Izq. Der. Izq. Der. Izq. 
Axilar: Ira: 

2da: 

Músculo Ira: 
cutáneo: 2da: 

Mediano: Ira: 
2da: 

Cubital: Ira: 
2da: 

Radial: Ira: 
2da: 

TibÜlI: Ira: 
2da: 

Peroneo: Ira: 
2da: 

ConclusIOnes 
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R F espuesta : 
Nervio Latencia AmJlitud Cronodispers. • /. Evocación Dif . 

Der. IZQ. Der. Izq. Der. Izq. Der. Izq. Interl. 
MedÍllno: Ira: 

2da: 

Cubital: Ira: 
2da: 

Tibia/: Ira: 
2da: 

Peroneo: Ira: 
2da: 

Conclusiones: 

R fl . H e ~o : 
Nervio Latencia Amplitud Diferencia 

Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo Interlado 
Mediano: Ira: 

2d1l: 

TibÍllI: 1ra: 
2da: 

ConclusIOnes: 

Reflejo Bulbocavemoso: 

I Latencia Amplitud I Nervio 

Conclusiones: 

M· ti logra la: 
Potenc. Potencial de PAUM Patrón de Re- Patrón de 

de Re lOSO clutamieBto Inteñerenc. 
Músculos Insere. Si/m Anor Am- Dura Poli N Fre 111 Com Re Dís 

cio males p/itud ción fás. Au. eu ter pidO du ere 
e/eet Dís. ene. valo cid Ael 

1°: 
2°: 

1°: 
2°: 
1°: 
2°: 
JO: 
]O: 
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l°: 
2~~----~----~----~-----4----~~----~--~---+--~----+-~---i 

JO: 
2~~----~----~----~-----4----~~----~--~---+--~----+-~---i 

l°: 
2~~----~-----f----~----~----~~----~--~---+--~----+-~---i 

l°: 
2~r------f-----f-----f-----4----~~----r---+---~--~----+-~---i 

l°: 
2~ ~-----f-----+-----+-----4-----4------~--~---+---4----+-~---i 

1°: 
2~r------+----~----+-----+-----t-----~--+---~---+--~--4---i 

JO: 
2~~-----f-----f-----f----~----~------~--+----+--~----t--i---i 

JO: 
2~ ~-----i-----i----~----~----~~----t---;----t---,~--i-~~-; 

JO: 
20: ~-----+-----+-----+-----4-----4-----'~--+---+---4----+--4---i 

JO: 
2~ ~-----1-----1-----4-----4----~~----~--~---+--~~--+--1---; 

JO: 
20: ~----~-----1-----1-----4----~~----~--+----+--~~--i--i---; 

JO: 
20: ~-----i----~----~----~----~~----t---i----t--~~--i--i---; 

Conclusiones: 

PESS del Nervio Mediano· 
Generador Latencia absoluta Amplitud Generador Latencias interpico 

Izquierda Derecha Izquierda Derecha Izquierda Derecha 
N9 1°: PE-NI3 1°: 

2°: 2°: 
NI3 1°: PE-NI9 1°: 

2°: 2°: 
NI9 1°: PE-P22 1°: 

2°: 2°: 
P22 l°: N13-N19/° 

2°: 2°: 
Generador Diferenc.latenc. Der-Izq Generador Diferenc. amplit. Der-Izq 

PE 1°: 
2°: 

PE-N13 1°: 
2°: 

PE-N19 1°: 
2°: 

PE-N22 1°: 
2°: 

N13-N19 1°: 
2°: 

ConclUSIOnes: 

PE 

N13 

N19 

P22 

1°: 
2°: 
1°: 
2°: 
1°: 
2°: 
1°: 
2°: 

ESTA TESIS NO SALE 
OE lA BffiIJOTECA 
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PESS del Nervio Tibial Posterior' 
Generador Latencia absoluta Amplitud Generador Latencias interpico 

Izquierda Derecha Izquierda Derecha IZQuierda Derecha 
N18 1°; NI8-VC l° 

1°: 1° 
VC 1°; VC-P37 1° 

1°; 1° 
P37 1°; Nl8-P37 l° 

]O; 1° 
Generador Diferenc.Latenc Der-lza Generador Diferenc.AmDlit. Der-IZQ 
N18 1°; N18 JO; 

1°; 1°; 
P37 1°; VC 1°; 

1°; 1°; 
P37 1°; 

1°; 
ConclusIones: 

PESS del Nervio Pudendo' 
Latencia 

Nervio Generador PI I Generador NI 
Pudendo 1°; I 

1°: I 
ConclusIones: 

COMENTARIOS FINALES: _____________________ _ 

EXAMEN MANUAL MUSCULAR 
Músculo Derecho MúsculolZQuierdo 

Valoración MÚSCULO Valoració" 
Ira. 1da. Ira. 1da. 

Estemocleidomastoideo 
Recto Dosterior del cuello 
Porción sUDerior del trapecio 
Porción media del trapecio 
Porción inferior del traoecio 
Serrato mayor 
Romboides 
Dorsal ancho 
SUDraesDinoso 
Redondo mayor 
Redondo menor 
SubescaDular 
Infraespinoso 
Pectoral mayor 
Pectoral menor 
Porción anterior del deltoides 
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Porción media del deltoides 
Porción posterior del deltoides 
Bíceps 
Braquial anterior 
Tríceps braQuial 
Supinador largo 
Supinador corto 
Aductor del pul~ 
Abductor del ouh!ar 
Radiales 
Extensor largo del oul2ar 
Extensor común de los dedos 
Extensor propio dellndice 
Extensor PrDDio del mediaue 
Cubital posterior 
Pronadores 
Palmar mayor 
Palmar menor 
Cubital anterior 
Flexor superficial de los dedos 
Flexor profundo de los dedos 
Flexor largo del pull!ar 
Flexor corto del Dul2ar 

I Ooonente del DuI~ 
Flexor corto del meftiaue 

I Ooonente del meftiQue 
Lumbricales 
Interoseos dorsales 
Interoseos calmares 
Cuadrado lumbar 
Recto superior del abdomen 
Oblicuo del abdomen 
Psoasiliaco 
Rotadores internos de cadera 
Rotadores externos de cadera 
Aductor lar20 
Aductor mayor 
Gluteo mayor 
G1uteo mediano 
Tensor de la fascia lata 
Sartorio 
CuadrlceDs 
Semimembranoso 
Semitendinoso 
Bíceps crural 
Tibial anterior 
Extensor propio del Drimer ortejo 
Extensor común de los dedos del Die 
Extensor corto de los dedos del Die 
Peroneos 
Sóleo 
Gemelos 
Flexor largo común de los dedos 



"Azul ~ NORMAL 
"Amarillo ~ HIPOESTESIA 

EXAMEN DE LA SENSIBILIDAD 

"Verde ~ DISESTESIA! HIPERESTESIA 
"Rojo ~ ANESTESIA 
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