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Resumen

INTRODUCCION

Las lesiones en la médula espinal suponen un gran impacto tanto para el paciente como
para su familia. El déficit funcional ocasionado por el dafilo medular depende del grado
de afectacion de las vias espinales. Sin embargo, no es la Unica variable que se ha de
tener en cuenta. El deterioro medular estd en clara relacion con el nivel metamérico
afecto, originando una destruccion de las funciones motoras, sensoriales y autonoémicas
por debajo de la lesion.

La monitorizacion neurofisioldgica intraoperatoria es una disciplina en constante
evolucién, que tiene como proposito localizar y vigilar la integridad funcional de todas
las estructuras nerviosas y preservar su estado. La capacidad de recuperacion tras una
lesién de la médula espinal sigue siendo poco conocida y la prevencion constituye el
unico mecanismo valido para salvaguardar su funcionalidad. Diversos estudios
multicéntricos han revelado una reduccion importante de la incidencia de lesion
neurolégica durante la cirugia de la columna en los casos en los que se empleaba la
monitorizacidon neurofisioldgica de la funcion medular

Los pacientes con lesion medular con frecuencia requieren tratamiento quirurgico
urgente. En estos casos, el tratamiento quirdrgico sin el empleo de monitorizacion
neurofisiologica intraoperatoria puede no resolver el dafio evolutivo, producir lesiones
medulares adicionales o agravar la lesion medular previa.

La posibilidad de identificar y cuantificar el dano producido y el territorio afectado en
un tiempo adecuado para que el tratamiento o la correccidon puedan ser implementadas,
antes de que la lesion se instaure de forma permanente, predice una ruta esperanzadora
para la investigacion, con objeto de poder desarrollar un método objetivo de diagnostico

que permita localizar el nivel medular que se encuentra dafiado.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

Los estudios neurofisoldgicos intraoperatorios en lesiones medulares son técnicas que
pueden ser capaces de detectar y monitorizar el dafio medular, incluso cuando se
produce una lesion medular mecénica durante la cirugia, y permitir la identificacion del
lugar exacto de afectacion medular.

El objetivo del estudio es constatar la viabilidad de la monitorizacion en estos casos,
analizando su capacidad y precision de identificar el dafo. Especificamente se plantean
los objetivos de examinar la capacidad y exactitud de las técnicas electrofisiologicas
intraoperatorias en la deteccion del dafo medular, el grado y nivel de afectacion, la
capacidad de recuperacion de la lesion una vez liberada la compresion, sistematizando

Su uso.

METODOLOGIA

Se trata de un estudio que analiza lesiones medulares provocadas por efectos mecanicos

y que consta de tres trabajos experimentales:
A.- Trabajo Experimental I: Monitorizacion neurofisiologica en la lesion
medular
Se emplearon nueve animales de especie porcina y fueron agrupados en tres
grupos segun el nivel y tipo de lesion al que fueron sometidos: Grupo 1: (n=3)
Mediante un abordaje posterior se expuso el saco dural mediante laminectomias
en los niveles T4-T6, colocandose catéteres epidurales sublaminares en posicion
craneal y caudal. Se realizd una compresion progresiva de la médula en T5
mediante el uso de un dispositivo de compresion ajustable con dos barras
paralelas colocadas a ambos lados de la médula que se van aproximando 0.5 mm
cada 2 minutos. Los animales se monitorizaron electrofisioldgicamente mediante
el potencial evocado médula-médula, hasta constatarse la desapariciéon completa
del potencial. Grupo 2: (n= 3): se utiliz6 el mismo abordaje a nivel T11-T13, con
compresion en T12. Grupo 3: (n= 3): se expusieron los niveles T4-T6, T8 y T11-

T13. Los catéteres se colocaron craneal y caudalmente a los niveles abordados.
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La médula fue seccionada en T8 y la compresion se aplico en TS y T12
utilizando la misma metodologia.

B.- Trabajo Experimental II: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion
medular completa

En cinco animales de especie porcina, a través de un abordaje longitudinal
posterior se expuso la columna de T4-L1, se realizaron laminectomias bilaterales
para exponer la medula en T4-T5, en T7-T8-T9 y T12-T13, y se implantaron
bajo vision directa tornillos pediculares izquierdos en T5-T7-T9 y T12. Se
colocaron catéteres epidurales sublaminares para registro neurofisioldgico en
T3-T6-T7-T11-L1. Y se aplicaron las siguientes técnicas neurofisiologicas: A)
Potencial evocado médula-médula (PEMM) entre todos los catéteres epidurales;
B) Registro del potencial sensitivo (PS); C) Registro de la onda D motora en los
catéteres tras estimulacion transcraneal; y D) Estimulacion clasica o repetitiva de
los tornillos pediculares. A continuacion, se secciond la médula a nivel de T8 y
se repitid la misma metodologia para determinar el nivel de lesion. Se realizd
también un estudio mediante eco doppler para evaluar el estado vascular de la
médula antes y después de la lesion.

C.- Trabajo Experimental III: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion
medular parcial y total.

En cinco animales de especie porcina, a través de un abordaje longitudinal
posterior se expuso la columna de T4-L1, se realizaron laminectomias bilaterales
para exponer la medula en T4-T5, en T7-T8-T9 y T12-T13. Se colocaron
catéteres epidurales sublaminares para registro neurofisiologico en T3-T6-T7-
T11-L1. Y se aplicaron las siguientes técnicas neurofisiologicas: A) Potencial
evocado meédula-médula (PEMM) entre todos los catéteres epidurales; B)
Registro del potencial sensitivo (PS); C) Registro de la onda D motora en los
catéteres tras estimulacion transcraneal. A continuacion, se realizd una
compresion progresiva de la médula en TS5 mediante el uso de un dispositivo de
compresion ajustable con dos barras paralelas colocadas a ambos lados de la
médula que se van aproximando 0.5 mm cada 2 minutos y se documentd los

resultados empleando la misma metodologia cada incremento de la compresion
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medular determinada. Se realizo, en todos los casos, la extraccion de la médula
espinal como pieza quirurgica de experimentacion y se procedidé a su estudio

histolégico macroscopico y microscopico.

RESULTADOS

A.- Trabajo Experimental I: Monitorizacion neurofisiologica en la lesion medular
La magnitud de las respuestas del registro neurofisiolégico reveld que en todos
los casos se obtiene potencial médula-médula, tanto en el segmento proximal a
la lesibn como en el distal, pero con valores de intensidad decreciente
(disminucion de amplitud e incremento de la latencia) segun el grado de
compresion. En el grupo 1, se provocd la desaparicion completa del potencial
medular con 4.6£1.2mm de compresion. En el grupo 2, la pérdida del potencial
medular se origin6 con 4.8+0.5 mm de compresion. Mientras que, en el grupo 3,
aquellos con una seccién medular, la pérdida de potencial sucedio tras 3,2+0.8
mm de compresion. Cuando analizamos los datos de los registros proximales y
distales a la seccion medular de forma independiente, observamos que la pérdida
de potencial en TS5 ocurrio después de 5+0.8 mm de compresion, pero
unicamente con 3,1+0.7 mm a nivel de T12, por debajo de la seccion medular. A
los 8 minutos, con una compresion de 4 mm, la media de amplitud del potencial
decrecié mas del 60 % en todos los casos. El porcentaje de cambio en la
amplitud de potenciales y el incremento de latencia entre el grupo de compresion
medular sin seccion de la misma y el grupo con seccion medular después de 8
minutos de compresion fue significativamente diferente entre ambos grupos.
Diez minutos después de la liberacion de la compresion medular, en todos los
casos hubo una disminucion de la amplitud de potencial. El pico de amplitud de
potencial obtenida tras la retirada de la compresion en los grupos sin seccion
medular fue mayor de forma significativa (p <0,05) respecto a los que se le
aplico la seccion medular, siendo los valores de retorno en el grupo sin seccion
medular de 39,02% + 5,19% respecto al valor base y en el grupo con seccion

medular de 9,57% + 3,29%
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B.- Trabajo Experimental II: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion

medular completa
Todos los casos pudieron ser evaluados con el protocolo indicado para completar
este estudio, adquiriendo la totalidad de los registros. La magnitud de las
respuestas en cada técnica previa a la seccidon medular reveld valores de
intensidad normal. Tras la seccion medular, en todos los casos se manifestd una
variacion de la respuesta estimulando por encima de la seccion y registrando
distalmente. Tras la seccion medular, en todos los casos el PEMM manifestoé una
ausencia de respuesta estimulando por encima de la seccidon y registrando
distalmente y una variacion biolégicamente significativa cuando se estimulaba y
registraba en una zonas proximales o distales a la lesion sin traspasar la misma.
En la totalidad de los animales tras la lesion, el PS epidural fue normal en los
niveles distales a la lesion y estuvo ausente en los niveles proximales.
Asimismo, en todos los casos la onda D fue normal en los niveles proximales a
la lesion, estando ausente en los dos niveles distales. La estimulacion de los
tornillos situados por encima de la lesidon mostré una ausencia de respuesta
distal. En los casos en los que la estimulacion se realizd de los tornillos
colocados por encima de la lesion, se obtuvo una respuesta en los catéteres
epidurales proximales y, en los casos en los que la estimulacion de los tornillos
colocados por debajo de la lesion, se evocd una respuesta en los catéteres
epidurales distales. Previo a la compresion medular se obtuvieron mediciones de
flujo vascular medular con eco-doppler en todos los casos. Una vez realizada la
seccion medular, no se obtenian datos de flujo medular cuando la sonda se
colocaba en el intervalo entre la zona medular seccionada y 2,8 cm proximal a
la lesion y 3,3 cm distal a la lesion, siendo normal en el resto de la médula.

C.- Trabajo Experimental III: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion

medular parcial y total

Todos los casos pudieron ser evaluados con el protocolo indicado para completar

este estudio, adquiriendo la totalidad de los registros. La magnitud de las

respuestas en cada técnica previa a la compresion medular reveld valores de

intensidad normal. Las tres pruebas neurofisioldgicas aplicadas mostraron
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variaciones en sus registros segiin avanzaba la compresion de manera andloga. No
se encontraron diferencias estadisticamente significativas, lo que indica que las
tres pruebas son buenas herramientas para la deteccion de la lesion medular
parcial. Tampoco se observaron diferencias significativas en los tiempos de
registro de recuperacion entre las pruebas realizadas. En el examen
anatomopatoldgico se observaron, en las muestras medulares que sufrieron
compresion, neuronas eosinofilicas con citoplasma acidéfilo, picnosis, cariorexis
nuclear y desaparicion de los grumos de nissl, asociadas a fenomenos de

hemorragia, vacuolizacioén y espongiosis.

DISCUSION

En nuestro estudio, hemos confirmado que esta metodologia y los resultados en este
modelo animal son féicilmente reproducibles, exactos, predecibles y que imitan
correctamente el comportamiento medular humano, lo que podria permitir que en un
futuro se empleara esta metodologia en el ambito clinico. También hemos podido
contrastar y confirmar el valor que tienen los estudios neurofisiologicos en la
identificacién del nivel de lesion, en el gado de lesién y en el control, seguimiento y
prediccion del dafio medular progresivo agudo, siendo probablemente la herramienta
con mayor capacidad para evaluar a tiempo real la lesion medular.

Basandonos en nuestros resultados, podemos establecer que es posible realizar
monitorizaciéon neurofisiolégica medular en pacientes con lesiones medulares agudas
tanto por encima como por debajo dela lesion. Las respuestas del registro
neurofisiolégico del trabajo experimental I revelaron que en todos los casos se obtiene
potencial médula-médula, tanto en el segmento proximal a la lesién como en el distal,
pero con valores de intensidad decreciente (disminucion de amplitud e incremento de la
latencia) segtn el grado de compresion. Ademds, podemos llegar a cuantificar, con el
uso del registro potencial médula-médula, la magnitud de afectacion de la médula
comprimida e incluso ser capaces de discernir la seccion medular, teniendo en cuenta el
descenso medido de los valores de los potenciales que se documenten. También hemos

observado la correlacion existente entre la amplitud y la latencia de los potenciales que
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no tiene su correspondencia con didmetro de la médula comprimida. De esta forma,
podemos deducir que los potenciales evocados médula-médula son precisos en el
diagnédstico y control evolutivo de la lesion medular tras un mecanismo agudo de
secciéon completa o una compresidon progresiva. Demostramos que las técnicas de
PEMM, de PS evocado epidural y de PM mediante el empleo de la onda D han
precisado la lesion medular en el nivel afecto, mostrando datos detallados tanto en los
casos de seccion medular (estudio experimental 1), como en los de compresién medular
progresiva (estudio experimental III), indicdndonos el territorio exacto del dafio
ocasionado. Asi pues, podemos inferir que estas técnicas permiten identificar fielmente
el lugar de lesion medular registrado a diversos niveles. Los resultados de este estudio
experimental no proporcionan pruebas incuestionables para establecer conclusiones
firmes y absolutas; sin embargo, si sugiere un beneficio potencial del uso de este
protocolo para la vigilancia precisa de la funcion medular durante la cirugia de raquis,
permitiendo el diagndstico inmediato y exacto del dafio producido y la resolucion
instantdnea del mismo. Por tanto, este estudio experimental confirma que la
monitorizacion electrofisiolégica medular intraoperatoria permite el control de la
funcion medular durante la cirugia de raquis, el diagnostico inmediato de la lesion
medular, la identificacién del nivel afectado, la severidad y la evoluciéon del dafio
medular. Nuestros resultados no solo abre la via del uso de la monitorizacién medular
de las lesiones intraoperatorias, también la posibilidad de monitorizar los lesionados
medulares recientes y de mas larga evolucidn, evitando el agravamiento de la lesién
previa y la aparicion de lesiones medulares afiadidas que podrian agravar el pronostico y

la futura recuperacion de estos pacientes.

CONCLUSIONES

En este estudio experimental demostramos que la monitorizaciéon neurofisioldgica
intraoperatoria permite la deteccion inmediata del dafo medular durante la cirugia y la
identificacion del nivel, la severidad y la evolucién de la lesion medular producida.

Por lo tanto, la monitorizacién neurofisioldgica intraoperatoria multimodal es posible y

necesaria en situaciones de lesiones medulares agudas que requieren cirugia.
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Abstract

INTRODUCTION

Spinal cord injuries entail a major impact for both the patient and his family. The
functional deficit caused by spinal cord injury depends on the degree of spinal pathway
involvement. However, it is not the only variable that has to be taken into account. The
medullary deterioration is clearly related to the affected metameric level, causing a
destruction of the motor, sensorial and autonomic functions below the lesion.
Intraoperative neurophysiological monitoring is a constantly evolving discipline, whose
purpose is to locate and monitor the functional integrity of all nerve structures and to
preserve their condition. Recovery following spinal cord injury remains little known
and prevention is the only valid mechanism to safeguard its functionality. Several
multicenter studies have revealed a reduction in the incidence of neurological injury
during spinal surgery in cases where neurophysiological monitoring of spinal function is
used.

Patients with spinal cord injury often require urgent surgical treatment. In these cases,
surgical treatment without the use of intraoperative neurophysiological monitoring may
not resolve the evolutionary damage, cause additional spinal cord injuries or aggravate
the previous spinal cord injury.

The possibility of identifying and quantifying the damage done and the affected
territory in a timely manner so that the treatment or correction can be implemented,
before the injury is permanently established, predicts a promising route for
investigation, in order to be able to develop an objective method of diagnosis that

allows to locate the marrow level that is damaged.
HYPOTHESIS AND OBJECTIVES

Intraoperative neurophysiological studies in medullary lesions are techniques that may

be able to detect and monitor spinal cord injury, even when mechanical spinal cord
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injury occurs during surgery, and allow identification of the exact site of spinal cord
injury.

The objective of the study is to verify the viability of monitoring in these cases,
analyzing its capacity and accuracy to identify the damage. Specifically, the objectives
of examining the capacity and accuracy of intraoperative -electrophysiological
techniques in the detection of spinal cord injury, the degree and level of involvement,
the capacity for recovery of the lesion once the compression is released, systematizing

its use.

METHODS

This is a study that analyzes spinal cord injury caused by mechanical effects and

consists of three experimental works:
A.- Experimental Work I: Neurophysiological monitoring in spinal cord injury.
Nine porcine animals were used and grouped into three groups according to the
level and type of lesion to which they were subjected: Group 1: (n = 3) The dural
sac was exposed by laminectomies at the T4-T6 levels, placing sublaminar
epidural catheters in cranial and caudal position. Progressive compression of the
medulla at T5 was performed by using an adjustable compression device with two
parallel bars placed on both sides of the marrow approaching 0.5 mm every 2
minutes. The animals were electrophysiologically monitored by means of the
evoked potential of the spinal-cord, until verify the complete disappearance of the
potential. Group 2: (n = 3) The same approach was used at T11-T13 level, with
T12 compression. Group 3: (n = 3) Levels T4-T6, T8 and T11-T13 were exposed.
The catheters were placed cranially and caudally at the levels addressed. The
medulla was sectioned at T8, and the compression was applied at TS5 and T12
using the same methodology.
B.- Experimental Work II: Identification during surgery of the level of complete
spinal cord injury.
In five porcine animals, the T4-L1 spine was exposed through a posterior

longitudinal approach, bilateral laminectomies were performed to expose the
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marrow in T4-T5, T7-T8-T9 and T12-T13, and implanted under direct vision, left
pedicular screws in T5-T7-T9 and T12. Sublaminar epidural catheters were placed
for neurophysiological record in T3-T6-T7-T11-L1. And the following
neurophysiological techniques were applied: A) Spinal-Cord evoked potentials
(PEMM) among all epidural catheters; B) Sensing potential recording (PS); C)
Record of motor D wave in the catheters after transcranial stimulation; and D)
Classic or repetitive stimulation of the pedicle screws. The marrow was then
sectioned at T8 level and the same methodology was repeated to determine the
level of injury. An echo Doppler study was also performed to evaluate the
vascular condition of the marrow before and after the lesion.

C.- Experimental Work III: Identification during surgery of the level of partial and
total spinal cord injury

In five porcine animals, the T4-L1 spine was exposed through a posterior
longitudinal approach, bilateral laminectomies were performed to expose the
marrow in T4-T5, T7-T8-T9 and T12-T13. Sublaminar epidural catheters were
placed for neurophysiological record in T3-T6-T7-T11-L1. And the following
neurophysiological techniques were applied: A) Spinal-Cord evoked potentials
(PEMM) among all epidural catheters; B) Sensing potential recording (PS); C)
Record of the motor D wave in the catheters after transcranial stimulation. A
progressive compression of the spine at TS5 was then performed using an
adjustable compression device with two parallel bars placed on both sides of the
spine approaching 0.5 mm every 2 minutes and the results were documented using
the same methodology each increment of the determined spinal compression. In
all cases, the extraction of the spinal cord was performed as a surgical specimen

and the macroscopic and microscopic histological study was carried out.

RESULTS

A.- Experimental Work I: Neurophysiological monitoring in spinal cord injury.

The magnitude of the neurophysiological record responses revealed that in all

cases the spinal cord potential is obtained, both in the proximal and distal lesion
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segment, but with decreasing intensity values (decrease of amplitude and increase
of latency) according to the compression degree. In group 1, the complete
disappearance of the medullar potential was achieved with 4.6 = 1.2 mm of
compression. In group 2, the complete disappearance of the spine potential was
caused with 4.8 + 0.5 mm of compression. While in group 3, with spine section,
the potential was lost after 3.2 + 0.8 mm compression. When we analyzed
independently data from the proximal and distal spine section registers, we
observed that the loss of potential at TS happend after 5 + 0.8 mm compression,
but only at 3.1 + 0.7 mm at T12 level, below the spine section. After 8 minutes,
with a 4 mm compression, the potential amplitude average decreased more than
60% in all cases. The percentage change in potential amplitude and the latency
increase between the spinal cord compression group with no section and the group
with spinal cord section after 8§ minutes of compression was significantly
different. Ten minutes after the release of the spinal cord compression, in all cases
there was a decrease in the potential amplitude. The potential amplitude peak
obtained after removing the compression in the groups without a spinal cord
section was significantly greater (p <0.05) than those groups with spinal cord
section, being the return values in the group without a spinal cord section of
39.02% + 5.19% with respect to the baseline value and in the group with a spinal
cord section of 9.57% =+ 3.29%.

B.- Experimental Work II: Identification during surgery of the level of complete
spinal cord injury.

All the cases could be evaluated with the indicated protocol to complete this
study, obtaining all the records. The magnitude of the responses in each technique
prior to the spinal cord section revealed values of normal intensity. After the
spinal cord section, in all cases a variation of the response was manifested by
stimulating above the section and recording distally. After the spinal cord section,
in all cases the MMEP showed an absence of response stimulating above the
section and recording distally and a biologically significant variation when it was
stimulated and recorded in a proximal or distal areas to the lesion without passing

it. In all animals after injury, epidural PS was normal at distal injury levels and
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absent at proximal levels. In all cases, the D wave was normal at the proximal
lesion levels, being absent at the two distal levels. Stimulation of the screws
located above the lesion showed an absence of distal response. In cases where the
stimulation was performed from the screws placed above the lesion, a response
was obtained in the proximal epidural catheters and, in cases where the
stimulation of the screws placed below the lesion, evoked a response in distal
epidural catheters. Prior to spinal compression measurements of spinal vascular
flow were obtained with echo-Doppler in all cases. Once the spinal cord section
was performed, no spinal cord flow data were obtained when the probe was
placed in the interval between the sectioned spinal cord zone and 2.8 cm proximal
to the lesion and 3.3 cm distal to the lesion, being normal in the rest of the spinal
cord .

C.- Experimental Work III: Identification during surgery of the level of partial and
total spinal cord injury

All the cases could be evaluated with the protocol indicated to complete this
study, acquiring the totality of the registries. The magnitude of the responses in
each technique prior to spinal compression revealed values of normal intensity.
The three neurophysiological tests applied showed variations in their registers as
the compression progressed in an analogous way. No statistically significant
differences were found, indicating that all three tests are good tools for detection
of partial spinal cord injury. There were also no significant differences in recovery
times between the tests performed. In the histological examination, eosinophilic
neurons with acidophilic cytoplasm, pyknosis, nuclear cariorexis and
disappearance of nissl clusters associated with haemorrhage, vacuolization and
spongiosis phenomena were observed in the spinal samples that underwent

compression.

DISCUSSION

In our study, we have confirmed that this methodology and the results in this animal

model are easily reproducible, accurate, predictable and correctly imitate the human

Pagina | 30



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

spinal behavior, which could allow in the future to use this methodology in the clinical
field. We have also been able to contrast and confirm the value of neurophysiological
studies in the identification of lesion level, injury and in the control, follow-up and
prediction of acute progressive spinal cord injury, probably being the tool with the
greatest capacity to evaluate the spinal cord injury in real time.

Based on our results, we can establish that it is possible to perform spinal
neurophysiological monitoring in patients with acute spinal cord lesions both above and
below the lesion. The responses of the neurophysiological record of the experimental
work I revealed that in all cases the spinal cord potential is obtained, both in the
proximal and distal lesion segments, but with decreasing intensity values (decrease in
amplitude and increase in latency ) Depending on the compression degree. In addition,
we can quantify, with the use of the spinal cord potential register, the extent of
involvement of the compressed spine and even be able to discern the spinal cord
section, taking into account the measured decrease of the values of the potentials that
are documented . We have also observed the correlation between amplitude and latency
of potentials that does not correspond to the diameter of the compressed cord. In this
way, we can deduce that the spinal cord evoked potentials are accurate in the diagnosis
and evolutionary control of the spinal cord injury after an acute complete section
mechanism or a progressive compression. The techniques of MMEP, epidural evoked
PS and PM using the D wave have required spinal cord injury at the affected level,
showing detailed data in both cases of spinal cord (experimental study II) and
progressive spinal cord compression (Experimental study III), indicating the exact
location of the damage caused. Thus, we can infer that these techniques can faithfully
identify the site of spinal cord injury recorded at various levels. The results of this
experimental study do not provide unquestionable evidence for firm and absolute
conclusions. However, it does suggest a potential benefit of using this protocol for the
accurate monitoring of spinal function during spinal surgery, allowing the immediate
and accurate diagnosis of the damage produced and its instantaneous resolution.
Therefore, this experimental study confirms that intraoperative medullary
electrophysiological monitoring allows the control of spinal function during spinal

surgery, immediate diagnosis of spinal cord injury, identification of the affected level,
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severity and evolution of spinal cord injury. Our results not only open the way for the
use of monitoring of intraoperative lesions, but also the possibility of monitoring recent
and long-term spinal cord injuries, avoiding the aggravation of the previous lesion and
the appearance of added spinal cord injuries that could aggravate the prognosis and

future recovery of these patients.

CONCLUSIONS

In this experimental study we demonstrated that intraoperative neurophysiological
monitoring allows the immediate detection of spinal cord injury during surgery and the
identification of the level, severity and evolution of the spinal cord injury.

Therefore, multimodal intraoperative neurophysiological monitoring is possible and

necessary in situations of acute medullary lesions requiring surgery.
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I. Introduccion

1.- Médula espinal
1.1 Recuerdo anatéomico

El encéfalo y la médula espinal constituyen el sistema nervioso central del
cuerpo humano. La médula espinal es la unidad imprescindible para la transmision
sensitiva hacia las estructuras cerebrales y para la consiguiente regulacion de la funciéon
motora y auténoma, siendo, de esta manera, el principal e indispensable mecanismo de
flujo de intercambio entre el cerebro y el sistema nervioso periférico. El conocimiento
detallado de la anatomia medular proporciona una comprensién de la situacion clinica

que podria derivar de una lesion de la misma.

A continuacién, se expone la anatomia y la funcién segmentaria espinal, al
tiempo que se detallan las caracteristicas generales de las diferentes partes que
intervienen en la transmisién medular. Como referencia general para confeccionar esta
seccion, se ha utilizado el libro de Crossman and Neary (2015) titulado Neuroanatomy'.
Para complementar esta informacion, se han afiadido referencias puntuales a otros

trabajos de investigacion.

La médula espinal posee una longitud aproximada de 46 cm. Exhibe una
anatomia cilindrica, ligeramente aplanada en sentido anteroposterior, de calibre no
uniforme, blanda y blanca, que comienza en la unién bulbomedular del tronco del
encéfalo y termina aproximadamente a nivel de la carilla superior de L2, donde se
adelgaza, de manera brusca, dando lugar al cono terminalis, de donde parte una fina
banda de tejido conjuntivo, el filum terminale, que la conecta a la primera vértebra
coccigea. Alrededor del tercer mes de vida fetal, la médula ocupa integramente el canal

medular. Desde ese momento el desarrollo medular es més pausado que el vertebral, de
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manera que en el individuo adulto la médula solo ocupa los dos tercios superiores del

canal.

El mielémero es considerado el segmento medular del que es dependiente el
correspondiente par de nervios raquideos, de forma que la médula estd compuesta por
31 mielémeros: 8 cervicales, 12 dorsales, 5 lumbares, 5 sacros y 1 coccigeo. Se
denomina transmision segmental a la integracion de informacion que tiene lugar dentro
de cada segmento metamérico. La informacion sensorial tratada procede de los
receptores sensoriales y las aferentes primarias y se realiza en neuronas dorsales y
ventrales de un determinado segmento espinal. Nosotros hemos estudiado los segmentos
de la médula espinal del animal porcino a través de estudios neurofisiolégicos. Las

respuestas de estos segmentos estdn ampliamente estudiadas y documentadas.

La médula espinal se halla fraccionada por un surco medio posterior y una fisura
media anterior en dos mitades de caracteristicas simétricas con un pequefio conducto
central, epéndimo, que se continda con el sistema ventral encefdlico. Su estructura

interna esta divida en sustancia gris y sustancia blanca.

SUSTANCIA GRIS

Un corte transversal de la médula espinal muestra un nucleo central de
neurdpilo, la sustancia gris, con forma de alas de mariposa, que integra los cuerpos
celulares y dendritas de las neuronas medulares y los axones y terminaciones axonales
procedentes de ellas o que terminan a este nivel y estd dispuesta por columnas celulares,
ubicadas en cuatro astas, dos anteriores en las que se sitian los somas de las

motoneuronas y dos posteriores con los somas de las neuronas sensitivas.

Rexed, en el afio 1952, basdndose en la morfologia de las neuronas de la médula
espinal de un gato tras hacer una tincién de Nissl, dividid la sustancia gris en 10
l4minas®3. Esta segmentacién se ajusta con una distribucién funcional, ya que cada

lamina presenta una funcion diferente, siendo el origen de vias ascendentes concretas o
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recibiendo informacién descendente procedente de centros superiores. Rexed manifestd
entonces que todas estas caracteristicas halladas en el gato eran extrapolables para todos
los mamiferos®. La realidad es que la citoarquitectura medular varia ligeramente desde
la region cervical a la sacra y, como la regién medular en la que realizamos nuestros
estudios es la tordcica de la especie porcina, me limitaré a describir las ldminas en esta
zona (figura 1). A continuacién, se puntualizan las tipologias del asta dorsal y del asta
ventral, asi como las caracteristicas fundamentales de las neuronas de la zona
intermedia. Las laminas I a VI constituirian el asta dorsal de la médula, mientras que las
laminas de la VII a la IX establecerian el asta ventral. Asimismo, existe una zona
intermedia con funciones esencialmente vegetativas que se situaria en la lamina VII y
una regién que rodea el canal central (X). A continuacién, se enumeran las
caracteristicas del asta dorsal y del asta ventral, asi como las particularidades

fundamentales de las neuronas de la zona intermedia.
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Figura 1. Citoarquitectura medular
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Asta posterior de la médula espinal

El asta dorsal de la médula espinal es el territorio que esencialmente gestiona el
procesamiento de informacién somatosensorial que se origina en la médula. En esta
regién concurren numerosos tipos neuronales que se pueden determinar basdndose en su
morfologia* y en sus propiedades electrofisiolégicas®. A continuacién, exponemos la

estructura del asta dorsal (figura 2):

= La ldmina I es la més dorsal de todas y contiene células de varios tamafios y
formas. Las neuronas de esta ldmina dirigen sus axones al tronco cerebral, al
hipotdlamo y primordialmente al tdlamo, estableciendo parte del fasciculo

espinotaldmico y trasladando informacién de dolor y temperatura.

= Lalamina II o sustancia gelatinosa de Rolando se diferencia simplemente por la
presencia de células pequefias, de tamafio uniforme y un neuropilo muy
comprimido. Las células de esta ldmina dirigen sus axones a la formacion
reticular del bulbo raquideo, al tdlamo y al tronco del encéfalo. Los dos tercios
mas externos de esta ldmina lo constituyen células que responden a estimulos
cutdneos nociceptivos, mientras que las de la parte mas interna responden solo a

estimulos anodinos.

= La ldmina III posee unas neuronas mds grandes que la ldmina II y menos
empaquetadas. Sus neuronas dirigen sus axones a otras zonas del mismo
segmento medular, a la médula cervical, al bulbo raquideo y al tdlamo, y

responden a estimulos mecénicos tenues.

= La lamina IV contiene neuronas muy heterogéneas y, a nivel tordcico bajo, se
prolonga medialmente hasta atrapar la columna de Clarke o nticleo dorsal. Sus
neuronas se extienden localmente dentro de la médula espinal al nicleo cervical
lateral, al nicleo de la columna dorsal y al tdlamo. Algunas de ellas responden

solo a estimulos mecdnicos finos y otras son particularmente nociceptivas. Las
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laminas anteriormente explicadas son curvas y concéntricas con su lateral
convexo orientado dorsalmente.

= La lamina V representa el limite inferior del asta dorsal, se expande desde la
parte lateral de la sustancia gris medialmente hasta el nicleo de Clarke y posee
una apariencia reticular. Sus neuronas impulsan al nidcleo cervical lateral, al
nucleo de la columna dorsal, a la formacion reticular del tronco del encéfalo, al
cerebro medio, al cerebelo, al tdlamo y a otras partes de la médula espinal, y

responden tanto a estimulos nociceptivos como a estimulos mecanicos suaves.

= Laldmina VI no estd en la region torécica.
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Figura 2. Estructura del asta dorsal

Asta ventral de la médula espinal

El asta ventral de la médula espinal estd constituido por las ldminas VII, VIII y
IX de Rexed. Las dos primeras son ldminas de transicién, mientras que la ldmina IX es
donde se ubican las motoneuronas espinales (figura 3). Aparte de las motoneuronas, que
son las responsables de promover la activacién del musculo esquelético, en el asta
ventral se hallan las neuronas propioespinales y las interneuronas que asumen la tarea
de armonizar y regular la actividad de las motoneuronas®. Las tnicas terminales de
aferentes primarias que se localizan en esta zona son de fibras gruesas mielinizadas,

algunas de estirpe cutdnea y, en su mayoria, de estirpe muscular.
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= La ldmina VII forma la zona intermedia de la sustancia gris, ubicada
ventralmente al asta dorsal y envolviendo a la 1dmina X. Esta ldmina comprende
el ndcleo intermediolateral desde el segmento tordcico 1 al lumbar 3 (T1-L3,
neuronas simpdticas preganglionares) y el niicleo intermediomedial en toda la

extension medular.

= Laldmina VII abarca neuronas que mandan sus axones al cerebelo, a otras partes
de la médula espina, a la formacion reticular del tronco del encéfalo y al tdlamo.

Estas neuronas recogen informacién de aferencias viscerales.

= Lalamina VIII integra la mayor parte del asta ventral y posee células de varios
tamafos que orientan a la formacion reticular del tronco del encéfalo, al tdlamo

y al mismo segmento medular u otros més distales.

= La ldmina IX no constituye una verdadera ldmina. Se trata de columnas de
motoneuronas, que establecen nuicleos dentro de la ldmina VIII, pero a los que se
cataloga como lamina independiente. Estas motoneuronas dirigen sus axones a
través de las raices ventrales, las columnas mas mediales inervan la musculatura

axial y las laterales la musculatura de las extremidades?.

Alpha motor Renshaw
neuron cell

Ventral horn of Collateral of
the spinal cord alpha motor

Figura 3. Estructura del asta ventral
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Zona intermedia de la médula espinal

En esta franja se encuentra la ldmina X de Rexed, asi como los somas de las
neuronas preganglionares. La ldmina X se localiza en la zona medial intermedia de la
médula espinal, alrededor del canal central. Sobre esta ldmina transitan nociceptores
mecanicos Ad y fibras aferentes viscerales no mielinizadas, por lo que las neuronas
instaladas en esta franja serian trascendentales en la transmision nociceptiva visceral.
Las neuronas preganglionares se disponen en la zona intermediolateral de la médula, en
los segmentos tordcicos y lumbares. Estas neuronas integran parte del sistema nervioso
simpdtico vinculando los centros superiores con las neuronas postganglionares presentes
en los ganglios de relevo simpético. Los axones de las neuronas preganglionares son

mielinicos

= La ldmina X compone la comisura gris, que es la fraccién de sustancia gris que
ensambla las astas dorsales y ventrales de cada lado. En el centro de la comisura
gris se halla el canal central que fracciona la comisura en dorsal y ventral (figura
4). A sus neuronas retornan aferencias viscerales y haces reticuloespinales, y
responden a estimulos nociceptivos. Se dirigen al tronco del encéfalo, al tdlamo

y al hipotalamo

Figura 4. Lamina X
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SUSTANCIA BLANCA

La sustancia blanca, que se localiza envolviendo a la sustancia gris de la medula

espinal puede clasificarse topograficamente en tres cordones: dorsal o posterior, lateral

y ventral o anterior. Estos estdn integrados por los axones que unen diferentes zonas de

la médula espinal entre si y la sustancia gris de la médula espinal con centros nerviosos

superiores. Asi pues, en los cordones pueden considerarse la presencia de vias

descendentes, ascendentes y locales (figura 5). Los tractos ascendentes transfieren

informacién sensorial desde los receptores hasta niveles superiores a nivel del Sistema

Nervioso Central.

motor one sensory

Dorsal Columns
(movement awareness & light touch)
proprioception
Posterior hormn
(sensory)

Lateral corticospinal tract

Dorsal root nerve
Posterior spinocerebellar tract
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Spinal nerve
—_—
~ Lateral spinothalamic tract
(pain & temperature)

Anterior spinocerebellar tract
(movement awareness)
proprioception

Anterior root nerve

Anterior hon

Anterior corticospinal tract Anterior spinothalamic tract
(motor) (deep touch)

Figura 5. Vias descendentes, ascendentes y locales

= Haz espinotalimico lateral: las prolongaciones centrales de las neuronas

nociceptivas alcanzan a la médula y efectian sinapsis en el nicleo de neuronas

halladas en el vértice del asta posterior o sustancia gelatinosa, los axones de

estas neuronas se proyectan al lado contrario, atravesando inmediatamente por

delante del epéndimo y llegan al cordén lateral para constituir un haz ascendente

con rumbo al tdlamo, que es el haz espinotalamico lateral.
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= Haz espinotaldmico anterior: las prolongaciones centrales de las neuronas, que
acumulan la sensibilidad superficial grosera desde los receptores de Merkel,
realizan sinapsis con las neuronas que forman el nucleo de la cabeza del asta
posterior. Los axones de estas neuronas en su mayor parte se proyectan al otro
lado para fusionarse al haz espinotaldmico anterior, pero un pequeilo conjunto

permanece en el mismo lado reuniénodose a dicho haz de manera homolateral.

= Haz espinocerebeloso: las prolongaciones centrales de las neuronas que retinen
la sensibilidad propioceptiva inconsciente (tono muscular) crean sinapsis en las
neuronas delimitadas en la base del asta posterior y del asta lateral, los axones de
estas neuronas confluyen bilateralmente a la franja mas externa del cordon

lateral para afiadirse al haz espinocerebeloso anterior y posterior.

= Haces de los cordones posteriores: las prolongaciones centrales de las neuronas
que aglutinan la sensibilidad profunda (tictil discriminativa y propioceptiva
consciente) no realizan sinapsis en la médula, sino que ascienden directamente
de forma homolateral por el cordon posterior formando los haces de Goll y de

Burdach.

Los tractos descendentes se producen en diferentes dreas corticales y en los
nucleos del encéfalo. Las vias descendentes trasladan informacion asociada a las

actividades motoras, como movimiento postura, balance, tono muscular y visceral.

= Haces piramidales o corticoespinales: el haz corticoespinal lateral también es
definido como cruzado, porque sus axones son heterolaterales en su gran
mayoria; el haz corticoespinal medial o anterior es un haz directo, pero estos

axones no se cruzan en la base del bulbo raquideo como los anteriores.

= Haces estaticoposturales: haz rubroespinal que se produce en el nicleo rojo del
mesencéfalo y desciende de forma heterolateral por el cordén lateral; haz

vestibuloespinal que se produce en el nucleo vestibular lateral de la
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protuberancia y descienden por el cordén anterior de forma bilateral y haz
olivoespinal que, tras originarse en el nucleo olivar inferior del bulbo raquideo,

desciende por el cordén anterior.

La médula espinal estd contenida por las meninges que de fuera a dentro son: la
duramadre, la aracnoides y la piamadre (figura 6). El conducto raquideo es un canal
osteofibroso protector de la médula y estd recubierto interiormente por el periostio

interno y, por dentro del mismo, se localizan las vainas meningeas.

De craneal a caudal se logran diferenciar cuatro zonas en la médula espinal:
cervical, tordcica, lumbar y sacra. A lo largo de todo su eje longitudinal, conserva una
distribucién segmentaria, y cada segmento persevera un modelo estructural andlogo. De
esta manera, de cada segmento espinal brotan, bilateralmente, dos raices dorsales y dos
ventrales. Los axones sensoriales de las neuronas de los ganglios dorsales acceden en la
médula espinal por las raices dorsales, mientras que los axones motores y auténomos
originarios de las neuronas espinales, surgen de la médula espinal por las raices
ventrales para inervar la musculatura y los 6rganos internos del cuerpo respectivamente.
La irrigacion medular depende de cinco arterias que la transitan longitudinalmente,
originadas en la region cervical de la arteria vertebral; una de ellas se sitda en el surco
medio anterior, es la arteria espinal anterior; y las otras cuatro conforman las arterias
espinales posteriores. Estas arterias longitudinales van recogiendo aportes arteriales en
diferentes trayectos para conservar su flujo a través de las arterias radiculares, alrededor
de 12 pares anteriores y 14 posteriores, provenientes de distintas arterias segtn la zona;
emergen de ramos dorsoespinales nacidos o bien de arterias dependientes de la
subclavia o bien de las arterias parietales metaméricas (intercostales y lumbares). Hay
una gran arteria radicular anterior o arteria anterior de Adamkiewicz que es un vaso
unico sin procedencia fija, el 80% se nace de las cuatro dltimas intercostales y un 20%
su procedencia es lumbar; a menudo se dispone en el lado izquierdo. Esta arteria irriga
desde T6 hasta el tramo medular inferior. No obstante, hay polémica al respecto con
relacion a la irrigacién del cono medular que podria ser dependiente de una arteria

lumbar. Las venas intramedulares, escoltando a las arterias, surgen de la médula espinal

Pagina | 45



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

y drenan en una red venosa perimedular emplazada en la piamadre; estos plexos
venosos se anastomosan entre si mediante las venas longitudinales: una media anterior,
dos anterolaterales, dos posterolaterales y una media posterior. De la red perimedular y
de las venas longitudinales, la sangre venosa confluye en plexos venosos vertebrales
internos o intrarraquideos que se anastomosan con los plexos venosos vertebrales
externos o extrarraquideos para desaguar posteriormente al sistema venoso de las acigos
o en la vena yugular posterior y vertebral. La médula espinal no se encuentra inervada,
mientras que si lo estdn las meninges por un ramo meningeo que surge del nervio

raquideo que del mismo modo inerva los vasos al recoger anastomosis simpaticas.

Materia Blanca

Surco posterior

Ramificaciones
posteriores

Canal central

Fisura central

Ganglio
raquideo

Piamadre

Nervio Raquideo

Aracnoides

Ramificaciones
anteriores

Duramadre

Figura 6. Meninges
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1.2 Recuerdo fisiolégico

La distribucion funcional de la médula espinal es segmentada, de modo que cada
nervio espinal se enlaza con un segmento de la médula espinal a través de las raices
espinales. La raiz dorsal o posterior incluye fibras sensoriales y la raiz anterior o ventral,
las fibras motoras. Respecto a la funcién de la médula espinal, de forma simplificada,
podriamos indicar que se puede organizar en dos estados de accion: los circuitos
medulares en correspondencia con el resto del sistema nervioso central que comunican
la informacién sensitiva en direccidn a las estructuras cerebrales y, en sentido inverso,
la informacién motora hacia los diferentes conjuntos musculares y de respuesta
auténoma en direccién a diversos Organos; y los circuitos medulares que ejercen de
forma independiente al resto del sistema nervioso central a modo de automatismos.
Estas actividades medulares separadas de los centros superiores consisten en la practica
de respuestas reflejas que participan en el control de la musculatura esquelética o de las
estructuras viscerales. Los circuitos y mecanismos mds significativos de la actividad

refleja medular son:

= Reflejo miotdtico o de estiramiento: Se trata de un un reflejo monosindptico. El
estiramiento del musculo provoca a los husos musculares y se crea la activacién
de fibras aferentes “la”. Estas fibras efectian comunicaciones monosindpticas
con motoneuronas o del mismo musculo del que proviene la fibra aferente, lo
que se reproduce en la contraccion del musculo hasta que el huso muscular
regresa a su situacién primitiva. Durante el periodo estdtico de estiramiento,
ademads, se accionan fibras tipo Il revelando la nueva longitud que ha obtenido el
musculo.

= Reflejo miotatico polisindptico: Se ocasiona por la activacion de fibras de tipo II
situadas en el huso muscular. Las fibras tipo II estimulan las motoneuronas por
medio de vias polisindpticas, lo que origina el espasmo de las fibras intrafusales

del huso. Este reflejo es parte de la regulacion del reflejo miotatico y
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proporciona las necesidades indispensables para conservar la sensibilidad de los

husos musculares en un nivel de respuesta adecuada.

= Reflejo miotitico inverso: Es un reflejo disindptico que se origina por la
activacion de las fibras “Ib” del 6rgano tendinoso de Golgi. Suscita la inhibicion
del misculo del que proviene y de sus sinérgicos y la activacion de los musculos
antagonistas. Este reflejo proporciona el control de la tensién del muisculo con

una predisposicidon a mantener una tension persistente.

= Reflejo flexor o de retirada: Se trata de un reflejo ocasionado mediante circuitos
polisinédpticos complejos que proceden sobre todo de la activacion de receptores
de tipo nociceptivo. Este reflejo interviene coordinadamente sobre
motoneuronas de musculos antagénicos de un miembro para provocar la retirada

del mismo. Es un reflejo mas complicado y mds pausado que los anteriores.

Si bien estos circuitos medulares poseen el potencial de ejercer de forma
independiente, para un adecuado funcionamiento y, por tanto, una apropiada realizacién
del movimiento, es necesaria la intervencion de los centros del tronco del encéfalo cuya
funciéon es el control postural. Estos centros recogen informacién propioceptiva,
vestibular, visual y cerebelosa, por lo que, al intervenir sobre interneuronas medulares,

armonizan la respuesta refleja medular.

En efecto, la integracion de los preceptos supraespinales por las diferentes vias
descendentes, de transmisiones aferentes segmentarias y de sefiales propioespinales esta
modulada por un complejo de interneuronas y redes espinales. Estas interneuronas
funcionan como nucleos de integracion premotoneuronal. La accién del conjunto de
interneuronas espinales sirve para controlar la excitacion de las motoneuronas,
especialmente con cardcter inhibitorio. Las variaciones en su actividad se hallan
implicadas en la fisiopatologia de la espasticidad. Aunque el cometido de las

interneuronas se ha relacionado preponderantemente a su implicacion en algunos de los
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circuitos reflejos, la mayor parte de ellas receptan conexiones de vias aferentes y
descendentes e intervienen en varias actividades motoras durante el movimiento

voluntario y de locomocién”

2.- Lesion Medular

Las repercusiones que estos pacientes experimentan a causa de su lesion son
devastadores y perduran a lo largo de toda su vida. El paciente sufre pardlisis motora y
pérdida de la sensibilidad de los segmentos corporales por debajo de la zona de la lesién
asi como disfuncién intestinal, urinaria y sexual. Por ello, requieren, de forma
permanente, la asistencia sanitaria y el cuidado de sus familiares, de modo que las
lesiones medulares transcienden del plano personal al familiar y estatal, provocando una
gran repercusion socioecondmica. Hasta hace un corto periodo de tiempo la lesion
medular creaba un problema dificil de afrontar, pero, gracias al avance en el
conocimiento del proceso y los recientes progresos en su diagndstico y tratamiento, se
ha trasformado de modo decisivo la concepcion y el abordaje de la lesion, la esperanza,

la expectativa y el destino de los pacientes.

2.1 Breve reseiia historica

El papiro de Edwin Smith (figura 7), escrito unos 2.500-3000 afios antes de
Cristo, es distinguido como el primer documento cientifico de la lesiéon medular de cuya
existencia se tiene testimonio. La leyenda indica que el autor fue Imhotep, gran médico,
arquitecto y Dios de la salud del faraén en Egipto. Este pergamino, destinado
principalmente a describir la cirugia, relata con magnifica precisiéon 48 casos sobre
lesiones corporales, con su correspondiente diagndstico y su tratamiento cientifico, que
nos ha proporcionado la sabiduria de la medicina del primer periodo del Antiguo
Imperio Egipcio. El egiptélogo JH Breasted (1865-1935)8, en su traduccién del papiro,
hace referencia a las lesiones traumaticas de la columna; en concreto, describe el caso

de un hombre con el cuello roto que presentaba una pardlisis de las cuatro extremidades,
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aboliciéon de la sensibilidad, priapismo, cuya funcién excretora se caracterizaba por
goteo constante y cuyos musculos estaban atréficos, que concuerda con la descripcion
de los sintomas mas importantes de una lesién medular cervical: “Si se examina a un
hombre con una dislocacion de las vértebras del cuello, lo encontrariamos con los dos
brazos y las dos piernas dormidos, el falo erecto, escapdndose la orina sin que se dé
cuenta, se dird de €l que sufre una luxacién de las vértebras del cuello y la enfermedad
no puede ser tratada”. En las descripciones, debido al desconocimiento de la propia
lesion y de sus complicaciones, no se realizaban distinciones entre las lesiones de las

vértebras y de la médula espinal y se consideraba una dolencia para no tratar®.

Figura 7. Papiro de Edwin Smith

Existen mds referencias histéricas sobre lesion medular, como el que se describe
en el Canto X de la Odisea'®, donde Homero resefia a Elpenor, el més joven de los
soldados de Ulises que, tras dormirse en el tejado de la casa de Circe, salt6 de repente
“y se le quebraron las vértebras del cuello y su alma baj6 al Hades (lugar donde van los
muertos)”. Del mismo modo, en la Iliada'" (1200 afios AC) se hace referencia a las
lesiones de la médula: “Héctor con su lanza afilada hirié a Eioneus en la nuca debajo del

yelmo de bronce y a este se le aflojaron las piernas” y narra cuando “Aquiles lo golped
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con su espada al enemigo en la nuca, lanzando lejos su cabeza con el yelmo en su

puesto y la médula sali6 del raquis y el cuerpo cay6 extendido en el piso”.

Hipdcrates'?, 400 afios a.C., relata una dieta especifica para el lesionado medular
en su libro “Sobre las articulaciones”. Recomienda ya una gran ingesta de liquido,
particularmente la leche de burra sola o combinada con miel o vino blanco, y sefiala
como complicaciones propias de la lesion medular cronica, la disuria, el estrefiimiento,
el edema y las escaras. Ademds, expone las fracturas y luxaciones de las vértebras, las
relaciona con pardlisis de los miembros y sefiala sus complicaciones. Sin embargo, no
aclara la funcién que tiene la médula espinal. También es el autor de varios métodos
para reducir la deformidad espinal mediante el empleo de su banco de tracciéon de
hombros y pelvis mds conocido como scamnum, donde, tras ejercer traccidn, un
ayudante se sentaba o con una barra se ejercia una presion en el lugar de la deformidad.
A lo largo de la historia fueron empleadas diversas modificaciones para reducir
fracturas vertebrales, hasta que Rolando de Parma en Chirurgia ya en 1210 descart6 su
uso a favor de la extension manual. No obstante, Hipdcrates ya explicaba que estas
pardlisis no tienen un tratamiento razonable y que estos pacientes estdn destinados a

morir.

Celsus' (25-50 AC) fue el primero en correlacionar las lesiones de la médula
con el motivo de la muerte. Contempld la posibilidad de que las lesiones cervicales
podian producir alteraciones de la respiracion. Ante esta situacion, era partidario de no
realizar tratamiento alguno. Fue, ademads, capaz de diferenciar las lesiones medulares de
las lesiones espinales bajas que no afectaban a la respiracion, pero que si producian

pardlisis de los miembros inferiores y retencion urinaria.

En relacién a la fisiologia medular, Galeno de Pérgamo' (129-200 d.C.),
reconoce el nimero de vértebras de cada segmento de la columna, detalla los 29 pares
de nervios espinales, diferencia entre las raices encargadas de la sensibilidad y de la
movilidad, especifica la distribucién segmental de los nervios, de los plexos braquial y

lumbosacro y desarrolla las primeras lesiones medulares experimentales en cerdos,
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identificando muchos aspectos anatémicos de la columna vertebral y correlacionando
los hallazgos neurolégicos con los niveles de lesion espinal’®. Asi pues, Galeno
descubri6 que una incisiéon longitudinal de la médula no tenia ningin efecto
demostrable en su funcién, mientras que una incision transversal daba como resultado

una paralisis del cuerpo por debajo del nivel de lesion.

Pablo de Egina'® (625-690 d.C) puede ser considerado, en lo referente al
tratamiento de las lesiones de la columna y de la médula espinal, como el responsable
de la laminectomia descompresiva como técnica para corregir el dafio medular en

pacientes con fractura y parélisis.

Avicena'” (980-1037) fue quien describié la reduccién de la columna cervical
mediante el manejo de una técnica de extension en decubito supino y posterior empleo

de férulas de fijacion del cuello.

Leonardo da Vinci'® (1452-1519) esbozé los inicios de la biomecdnica de la
columna. Describi6 las curvaturas de la columna y sus articulaciones y desarrollé una

teoria de la estabilidad espinal basédndose en la aportacion de la musculatura cervical.

El més importante cirujano del siglo XVI, Ambrosio Paré'® (1510-1590),
proponia la traccion y presion sobre el cuello, de acuerdo con el método de Hipdcrates,
aunque empleando una traccion mediante la suspensién del paciente con los miembros
superiores fijos y sus piernas colgadas libremente. En el desarrollo de la técnica

detallaba la peligrosidad de realizar este tipo de maniobras.

Borelli'® (1608-1679) en 1680 publicé el Tratado de Biomecdnica donde realizé
una descripcion pormenorizada de los fendémenos cineméticos y dindmicos de la

columna.
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Lorenz Heister'™ (1683-1758), notabilisimo cirujano, expres6 el fatidico
prondstico vital que tenia la lesion medular: “Una lesiéon medular es siempre mortal,

pero negar ayuda al paciente parece demasiado cruel”,

Antrine Louis'® (1723-1792) extrajo por primera vez con éxito una bala alojada

en la columna.

Durante el siglo XVIII la cirugia de columna tuvo un gran apogeo tras alcanzar
dos exitosos resultados tras intervenciones quirtrgicas (1753 y 1762) en pacientes con
paraplejia, con recuperacion de la movilidad en miembros inferiores. Sin embargo, no
es hasta principios del siglo diecinueve, cuando la lesion medular origind numerosas
bajas entre los soldados, provocado principalmente por las complicaciones urolégicas y
las tlceras por presién, cuando se inicid la aproximacién cientifica con diferentes
impulsos investigadores en relaciéon a la respuesta del sistema nervioso central a la
agresiéon traumdtica. Santiago Ramén y Cajal?® efectué los primeros estudios de
regeneracion medular, demostrando en mamiferos que, tras la seccion medular, se
originaba una degeneracion inicial que daba paso a una regeneracién de los axones a

corta distancia que nunca excedia el lugar de la lesion.

La lesion medular fue un tema de gran interés en la comunidad médica,
discutiendo ampliamente las indicaciones y el valor del tratamiento quirtirgico. En 1829
se realizo en Estados Unidos la primera laminectomia en la columna lumbar obteniendo
una buena recuperacion en un paciente que mostraba una paresia progresiva tras una
fractura vertebral. La cirugia de columna alcanzé un gran adelanto con la asepsia, la
anestesia general y la prictica de abundantes autopsias, promovidas en el siglo XIX.
Esto permiti6 el progreso de técnicas quirdrgicas mds sofisticadas, asi como un
crecimiento del conocimiento anatomopatoldgico de la lesion medular. Sin embargo, el
resultado del tratamiento de las lesiones medulares fue exiguo e impulsé el debate entre
los partidarios de tener una postura mds activa con el tratamiento quirdrgico, como

Astley Cooper?! (1768-1841) y el tratamiento conservador de estas lesiones defendido
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por Sir Charles Bell?? (1774-1842). Esta disconformidad de opinién contindia hasta la

actualidad.

Wagner y Stolper?® guiaron la opinién de muchos de los expertos de la época,
que conservaban el pensamiento de que no habia nada que hacer. Esta corriente se
resume en la obra Las lesiones de la columna y médula espinal (1898), considerada
como referente hasta la Primera Guerra Mundial, en la que se podia leer: “en lesiones
completas, es tarea ingrata del médico, incluso a sabiendas de que el paciente se acerca
a una muerte proxima, el conservarle vivo durante semanas y meses, solo para verle

consumirse miserablemente, a pesar de toda la técnica y de todos los esfuerzos”.

Durante la Segunda Guerra Mundial, al acrecentarse el numero de afectados, el
tratamiento de las lesiones medulares gozé de un gran avance, lo que exigié un
desarrollo organizativo de las instituciones de atencién especificos para lesionados
medulares, creando un enfoque multidisciplinar e implantando la participacion de
diversos profesionales sanitarios. De este modo, las tasas de supervivencia crecieron
debido al manejo mds adecuado de estas lesiones. Los doctores Donald Munro en
Estados Unidos y Sir Ludwig Guttmann en Gran Bretaiia fueron elementos esenciales
en el manejo cientifico de la lesion medular y en la disminucién de sus
complicaciones?>?4. El pronéstico de los pacientes con lesién medular se modificé de
forma sustancial en 1944 cuando Sir Ludwig Guttmann inagur el Centro Nacional de
Lesionados Medulares de Stoke Mandeville, Aylesbury (Reino Unido, ya que fue el que
introdujo las bases del tratamiento integral de la lesion medular con un mejor control de
las complicaciones, consiguiendo aumentar la esperanza y calidad de vida de los
lesionados medulares y darles la posibilidad de reintegrarse a la vida familiar, social y
profesional. Esta orientacion integral es el fundamento del tratamiento del lesionado

medular en nuestros dias, asentado en la actuacién de un equipo multidisciplinar

Las primeras aproximaciones por el tratamiento del lesionado medular en
Espaiia, segin el método de Guttmann, se debieron al Dr. Vallina en Sama de Langreo

(Asturias) en 1955, centrado en los accidentes laborales. El Dr. Blanco Argiielles en

Pagina | 54



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

1956 implant6 la metodologia de tratamiento a estos pacientes en la Clinica del Trabajo

de Madrid?5.

La primera Unidad de Lesionados Medulares en el marco de la Seguridad Social
fue la de la Ciudad Sanitaria Virgen de Covadonga de Oviedo en 1963, dirigida por el
Dr. Alvarez-Buylla.

El primer hospital auténomo en Espafia especializado en pacientes con dafio
medular fue el Instituto Guttmann, inagurado en 1965 en Barcelona. Su fundador fue el
Sr. Gonzalez-Gilbert, paciente tetrapléjico tratado en el Hospital de Stoke- Mandeville,
quien propuso al Dr. Miguel Sarrias, discipulo del Dr. Guttmann, asumir la direccién

médica del centro, que disponia de 44 camas.

Durante las décadas 60 y 70 se crearon Unidades de Parapléjicos en casi todos
los centros sanitarios espafioles. En septiembre de 1974, fue inagurado el Centro
Nacional de Parapléjicos de Toledo, primer hospital publico de referencia en Espafia y
centro monogréfico dedicado al tratamiento y la rehabilitacion de la lesion medular,
desde el momento del accidente hasta su completa integracién social y profesional,
siendo su primer director médico el Dr. J.V. Forner Valero, discipulo directo del Dr.
Guttmann y que participé desde el inicio en el proyecto para promover, organizar y

poner en marcha la iniciativa.

Hasta el desarrollo de estos centros especializados en el manejo de personas con
lesion medular, el prondstico de estos pacientes era muy exiguo, con una expectativa de
vida que no sobrepasaba los dos afios, siendo entre las causas méas frecuentes de muerte,
la infeccidn séptica y el fallo renal. Escasamente el 10% de los lesionados sobrevivia el

primer afio y cerca del 80% moria en las primeras semanas tras la lesién®®.
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2.2 Definicion de lesion medular. Clasificacion

La lesion medular es considerada cualquier alteraciéon que se origine sobre la
médula espinal sana y que puede provocar variaciones en el movimiento, la sensibilidad

o la funcién auténoma por debajo del nivel de lesién?’.

La lesién de la médula espinal, independientemente de su etiologia, implica una
afectacion mds o menos significativa de las vias de conduccién ascendente y
descendente desde el Sistema Nervioso Central (SNC). Esto significa una disfuncién
sistémica de la médula que permanece parcial o completamente incomunicada y aislada
de los centros superiores. Este segmento puede llegar a actuar de forma independiente

cuando se reorganiza, respondiendo de forma refleja a distintos estimulos.

La American Spinal Injury Association (ASIA)?® introdujo las directrices
internacionales para la definicién y sistematizacion de la lesion medular. Asi pues, la

ASIA precisé los conceptos?® de:

= Paraplejia: “déficit o pérdida de la funcion motora y/o sensitiva en los
segmentos tordcicos, lumbares o sacros de la médula espinal (pero no
cervicales), por dafio de los elementos neurales dentro del canal raquideo. La
funcion de los brazos estd preservada, pero, dependiendo del nivel de lesion, se
originard trastorno del tronco, piernas y 6érganos pélvicos. El término también se
refiere a las lesiones de cola de caballo y cono medular, pero no a lesiones de

plexo lumbosacro o de nervios periféricos fuera del canal neural”.

* Tetraplejia: “la pérdida de funcién motora y /o sensitiva en los segmentos
cervicales de la médula espinal, que ocasiona un déficit funcional en los brazos,
tronco, piernas y 6rganos pélvicos. No incluye lesiones de plexo braquial ni de

los nervios periféricos fuera del canal medular.”
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El cuadro clinico del lesionado medular va a ser dependiente del nivel de la

lesion, la amplitud en el plano transversal y longitudinal y la velocidad a la que se

instaura.

1y

2)

Nivel de la lesién: Cuanto mds craneal se origine la lesion, mayor nimero de
metdmeras se hallardn dafiadas y mds grave serd la afectacion clinica. Dentro de

este grupo se encuentran distintos sindromes:

Intensidad de la lesion en el plano transversal:

» Lesion completa: se provoca cuando por debajo del nivel de lesién no hay

funcién motora ni sensitiva alguna, incluyendo los niveles sacros.

* Lesion completa con preservacion parcial: se reconoce cuando en las
metdmeras inmediatamente por debajo del nivel de lesién existe parte de la

funcién motora o sensitiva.

* Lesion incompleta: en ella permanece sensacion perineal, anal, aunque no sean
normales y funcién voluntaria del esfinter anal o contracciéon muscular tres

metameras por debajo del nivel aunque no sean normales.

Dentro de este conjunto se hallan diferentes sindromes:

o Sindrome de Hemiseccion Medular o Brown Séquard: Se distingue por la
pérdida de las funciones -motora y sensitiva- profundas del mismo lado
de la lesion y la pérdida de la sensibilidad superficial contralateral.

o Sindrome Cordonal Anterior o de la Arteria Espinal Anterior: Déficit
motor bilateral, afectacién variable de la sensibilidad superficial, con
preservacion de la sensibilidad profunda por conservacion de los

cordones anteriores.
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o

Sindrome Medular Central o de Schneider: Manifiesta mayor alteracién
motora en miembros superiores (MMSS) que en miembros inferiores
(MMII), con afectacion variable de ambas sensibilidades y esfinteres. Se
origina en lesiones cervicales y con mayor frecuencia en personas de
edad avanzada que padecen un mecanismo de hiperextension.

Sindrome del cono medular: La lesion se establece en la médula caudal y
en las raices nerviosas lumbares, originando arreflexia vesical, intestinal
y de miembros inferiores (MMII).

Sindrome Cordonal Posterior: Dafia sustancialmente a la sensibilidad
profunda, sin afectacion de la sensibilidad superficial ni funcién motora.
Sindrome de cola de caballo: Se lesionan las raices lumbosacras.

Clinicamente escasamente difiere de las lesiones del cono.

3) Extension de la lesion en sentido longitudinal: La seccién medular atesora una

forma irregular mds o menos alargada. Se ocasiona mayor cantidad de

segmentos necroticos en los que hay lesion de la neurona motora inferior.

4) Velocidad a la que esta se desarrolle, ya que, cuando la agresion a la médula es

lenta y progresiva, no se manifestard la fase de shock medular®.

El nivel, la intensidad, la extension y la fase evolutiva de la lesién nos permiten

reconocer el impacto funcional de la misma en cuanto a funcién motora y sensitiva y al

resto de funciones orgdnicas: respiratoria, vesical, digestiva, circulatoria, sexual, etc., a

la vez que proporciona la posibilidad de esbozar los objetivos funcionales que se han de

obtener con el tratamiento integral de la lesion.
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2.3 Etiologia e epidemiologia de la lesion medular

La lesi6on medular dafa de forma grave, y habitualmente irreversible, a diversos
aspectos funcionales, ocupacionales, sociales e incluso psicolégicos de los pacientes.
Esta clase de discapacidad, esencialmente la de causa traumadtica, tiene una elevada
incidencia en grupos de poblacion joven y previamente sana, por lo que se reconoce

como uno de los problemas de salud mds importante y trascendente.

Puede originarse la lesiéon medular por diferentes mecanismos que dafiarian los
tejidos de tres formas distintas: Destruccion por traumatismo directo, compresion o

isquemia por dafio en las arterias espinales.

Las lesiones medulares pueden sistemaitzarse segun la etiologia de la siguiente
forma:

1) Causas no traumaticas:

a) Enfermedades congénitas: Espina bifida o mielomeningocele.

b) Secundaria a enfermedades médicas:

= Infecciosas: Mielitis viricas o bacterianas, poliomielitis.

= Enfermedades inflamatorias o degenerativas: Esclerosis en placas.

= Lesiones vasculares: Hemorragia o trombosis de la arteria vertebral que
generan isquemia.

= Tumores: Metastasis vertebro-medulares, glioblastoma, ependimoma, etc.

= Lesiones osteoarticulares: Estenosis de canal.
2) Causas traumaticas: Contusion, seccion total o parcial de la médula espinal.
La epidemiologia de la lesion medular varia de incidencia y prevalencia segin

las peculiaridades poblacionales, debido esencialmente a la diversidad etiolégica y a la

variedad metodoldgica de los estudios. En consecuencia, durante las ultimas décadas no
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se advierten significativos cambios en las cifras que proporcionan las investigaciones
relacionadas sobre el tema. La prictica totalidad de estos estudios son retrospectivos,
evaldan tnicamente la lesion medular de etiologia traumética y han sido elaborados en

paises desarrollados.

La causa traumdtica constituye la causa més habitual de las lesiones medulares.
Se estima que en Espafia en torno al 70-80% son resultado de eventos traumaticos,
siendo la mayoria motivado por accidentes de tréfico, llegando a ser hasta del 52,4% de

todas las lesiones medulares3': 32,

Las cifras de incidencia media anual de la lesion medular no son homogéneas,
siendo en Norteamérica los valores mds altos del mundo, poseyendo una incidencia de
entre 12.000 y 14.000 enfermos nuevos por afio y de unos 30-40 casos por millén de
habitantes33. Se estima que alrededor de 4.000 de los lesionados mueren antes de llegar
al hospital y el 5% durante la primera semana de hospitalizacién®*. Algunos autores
presuponen una incidencia de lesion medular provocada durante el manejo inicial o el
transporte hospitalario de entre el 3% y el 25%3°. En los paises europeos, las cifras
oscilan entre 10-30 casos por millén de habitantes, en Australia son de 15 casos por
millén de habitantes y de 40 casos por millén de habitantes en Jap6n3®. La incidencia
estimada en Espafia es de 12 a 30 casos por millén de habitantes, pero no tiene en
cuenta los que mueren antes de su hospitalizacién3’. A nivel mundial, los guarismos
oscilan entre 150-200.000 casos agudos cada afio y 2,5 millones de personas en estadios

crénicos38.

Existe un acrecentamiento de la prevalencia de los afectados de lesion medular,
que previsiblemente se ampliard ain mdas con el paso del tiempo, debido a que la
esperanza de vida de los individuos con lesiéon medular se incrementa progresivamente.
El progreso del tratamiento médico protocolizando ha mejorado la atencidén agudo de las
victimas, asi como su integracion en los distintos niveles asistenciales y el manejo de las
complicaciones secundarias®*. Los datos de prevalencia divulgados oscilan entre las

250.000 personas en Estados Unidos®? y los 14.000 casos estimados en Espafia®®.
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En cuanto a las particularidades epidemioldgicas, se percibe una distribucién

bimodal de las lesiones medulares traumaéticas entre la poblacion:

- Pacientes jovenes entre la tercera y la cuarta década de la vida, la edad
media en el momento33, cuya causa principal es haber padecido un accidente
de trafico.

- Pacientes con mayor edad, alrededor de la sexta década de la vida, cuya

causa comun ha sido motivado por caidas®.

Entre la poblacién pedidtrica se producen entre el 0,65 y el 9,47% de todas las

lesiones cervicales, de las que un 35% se asocia con una lesion medular?®.

La lesion medular es mas frecuente en varones, siendo la relacion 4:1 la mas
frecuentemente encontrada*'. En la mayor parte de las series existe similitud entre el
nimero de tetraplejias y paraplejias, siendo las lesiones completas ligeramente
superiores en porcentaje (55,6%)%. En las tltimas revisiones se estima un crecimiento
global de la poblacién tetrapléjica*3, fundamentalmente de la tetraplejia incompleta®s.
En relacién con el nivel de lesion son mas comunes los niveles C5, C4, C6 en tetraplejia

y la charnela dorso-lumbar en paraplejia®®.

2.4 Fisiopatologia de la lesion medular

Las lesiones que se ocasionan tras un dafio medular resultan de las estructuras
medulares afectadas. La lesion medular, como ya hemos descrito, puede ser provocada
por numerosas causas entre las que se circunscriben el traumatismo, las neoplasias y las
patologias inflamatorias, vasculares y degenerativas. Los recientes conocimientos
fisiopatologicos determinan que la lesion medular es un proceso dindmico, evolutivo y
multifadsico a partir del momento en que se produce el dafio. En este contexto de
deterioro medular se ven afectadas las neuronas, las células de la glia y los vasos
sanguineos. Tiene lugar entonces una concatenacion de sucesos complejos que terminan

con la cicatrizacion del tejido neural sin que acaezca la restauracion de la anatomia vy,
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por ende, de las funciones normales, originando trastornos motores, de la sensibilidad y
trastornos vegetativos: vesicales, gastrointestinales, sexuales, vasomotores y de la
termorregulacion. Las neuronas desaparecidas no son reemplazadas, de modo que la

variacién de la funcién neurolégica es invariable y permanente?6.

Durante el proceso evolutivo de una lesion medular se pueden distinguir dos
fases causantes de las pérdidas funcionales: la lesion primaria y la lesiéon secundaria. La
lesién primaria es la consecuencia directa del propio traumatismo sobre la médula
espinal*’. Como resultado de este dafio inicial, se provoca la lesién secundaria, que
engloba una cascada de acontecimientos responsables de la mayoria de irregularidades
funcionales que el paciente presenta. Estos eventos subsidiarios abarcan cambios
vasculares, elaboracién de radicales libres, alteracion de la homeostasis idnica,

peroxidacién de lipidos y, finalmente, la muerte neuronal®,

Después de la lesion primaria se provoca, en un primer periodo, un dafio de los
vasos sanguineos locales inmediatamente*®, causando una variacién en la
microvasculatura de la sustancia gris, suscitando hemorragias petequiales. La pérdida de
los capilares produce un vasoespasmo secundario al deterioro mecanico y una liberacion
de aminas vasoactivas®®, que, junto a la lesién endotelial, las hemorragias vy la
liberacion en exceso de aminodcidos excitadores, inducen una isquemia que puede
persistir hasta 24 horas, lo que lleva a eventos de anoxia e hipoglucemia. Con la
presencia de la hipoxia tisular se provocan, asi pues, una sucesion de modificaciones
metabodlicas, unido a una rebaja en el contenido en ATP y una variaciéon en la
distribucion de NAD/NADH. Asimismo, a nivel bioquimico se pueden advertir
modificaciones en el metabolismo de iones y la creacion de productos derivados de la
degradacion de membranas celulares. La merma del flujo sanguineo por el estrés
mecdnico ocasiona la formacién de edema con incremento de la presion local y rotura
de la barrera hemato-medular, que tiene como resultado una incursién de neutréfilos,
macréfagos y células T, En esta circunstancia se origina una ruptura de las membranas
celulares de las neuronas, de la glia y de las células endoteliales. Esto crea una area de

necrosis o muerte celular “no programada” que se asienta esencialmente en el epicentro
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de la lesién y que es de caricter irreversible®!. Ademads, se desencadena una rotura de
los axones debido al impacto, aunque la extension de la lesién axonal se altera en
funcién de la mayor o menor presencia de mielina®. Los axones mielinizados son mds
sensibles que los no mielinizados, puesto que las fuerzas longitudinales de estiramiento
de las fibras se centralizan en los nddulos de Ranvier. La pérdida de mielina estéd

supeditada al tiempo y comienza a las 24 horas de la lesion.

Como resultado de este dafio primario, se ocasiona un aumento de la muerte
neuronal y la pérdida creciente de axones. Las variaciones inflamatorias, vasculares,
metabolicas, bioquimicas y neuroquimicas que afectan primariamente a la sustancia gris
central, progresan en sentido posterior y caudal, deteriorando también a la sustancia

blanca y siendo este esencialmente el concepto de lesién secundaria®3%4.

Por tanto, la evolucion de los cambios morfologicos que se originan tras la
lesion inicial sugiere que, tras el dafio fisico, se promueve un deterioro de las
condiciones iniciales como consecuencia de la activacion de mecanismos celulares

secundarios, entre los que se puede diferenciar:

= Liberacion de abundantes cantidades de glutamato y aspartato, dcidos grasos
libres, neuropéptidos y radicales libres, causando fendmenos de

excitotoxicidad.

= Pérdida de la regulacién idnica, que produce la interrupciéon del impulso

nervioso y la produccion de edema.

= Aumento del calcio libre intracelular, el cual impulsa diversas proteasas y

fosfolipasas que colaboran en el proceso desmielinizante.

= Estrés oxidante, estado donde se disminuye el balance entre la generacion de
radicales libres y la capacidad de las defensas antioxidantes para

contrarrestarlos.
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* Hidrdlisis de fosfolipidos y diversos fendmenos homeostaticos.

Recapitulando, podemos comprobar que la lesién se origina por fendmenos
mecdnicos e inflamatorios con liberacion de mediadores y enzimas lisosomales,
cambios del endotelio vascular con microtrombos y microhemorragias, y desequilibrios
neuroquimicos, que causan una caida de la perfusiéon medular, empeorado por el

vasoespasmo asociado, resultando en edema y necrosis hemorrdgica®3.

Las secuelas inmediatas se traducen en diferentes niveles y combinaciones de
déficit neurolégico motor, sensitivo y/o autondémico provocado, en funcién de su

severidad, nivel afectado y localizacidn.

Diversos trabajos han estimado, como un intervalo recomendable para intentar
detener y/o revertir esta cascada de eventos, 4 horas, e idealmente de 2 horas, ya que la
inhibicién del trasporte axopldsmico empieza en esta etapa, es manifiesta a las 4 horas y
completa a las 6 horas del dafio medular agudo®®°%°7, Teniendo en cuenta el progreso
temporal de los cambios histologicos y moleculares que se originan tras un dano agudo
de la médula espinal, podemos diferenciar tres periodos que progresan de forma

evolutiva®®°° (figura 8):

= Fase aguda: Se propaga en las primeras horas tras la lesion medular. Comprende
la etapa donde se ocasionan los cambios en el sistema microvascular de la
sustancia gris durante los primeros minutos. De esta forma, durante las 4 y las 8
horas sucesivas aparecen aneurismas y rotura arterial en las columnas laterales, y
en 24 horas se producen trombos en los capilares. Esta disminucion del flujo
sanguineo induce las alteraciones necréticas en la sustancia gris que afectan
tanto a neuronas como a glia. En la sustancia blanca amanecen vacuolas en la
mielina y los axones se expanden o se rompen®®. Todo esto se causa en un fallo
generalizado del SNC, lo que conlleva al establecimiento del shock medular que
se amplia durante algunos dias en animales experimentales y durante semanas en

humanos®®.
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= Fase subaguda: En esta etapa la superficie de lesiéon es ocupada por diferentes
poblaciones celulares que migran de forma progresiva. La microglia y los
astrocitos en la zona lesionada se activan y se fraccionan y, entonces, se origina
la agregacion de células inflamatorias como neutrdfilos, monocitos 'y
macréfagos. Estas células colaboran a la fagocitosis de los restos tisulares, con
la consiguiente aparicion de cavidades de dimensiones variables. Se produce un
aumento de radicales libres, una desproporcionada liberacién de
neurotransmisores excitadores y reacciones inflamatorias. El estrés oxidativo
motiva una modificacion patofisiologia de la lesién medular, contribuyendo a €l
factores como la isquemia y la creacion de radicales libres por la microglia
activada durante la fagocitosis. La muerte celular apoptdsica se desarrolla desde
dias hasta afios después del dafio. En este periodo se constituye también la
cicatriz glial y se promueve la degeneracion Walleriana. Todos estos

componentes favorecen el déficit en la conduccién nerviosa®859,

= Fase cronica: En este estadio, en contraste con las fases previas, la lesion se halla
en un contexto mds estable, de forma que no se observan importantes cambios
histolégicos ni funcionales en el individuo lesionado. El momento de tiempo a
partir del cual una lesién adquiere su estado de cronicidad depende del tipo de
dafio y del propio individuo. En animales de experimentacion, aproximadamente
a partir del tercer mes, las células inflamatorias han desaparecido. Tampoco
subsiste una sefial del edema inicial; y los pequefios quistes que se fueron
constituyendo alrededor de un mes después de la lesion surgen cercados por
tejido cicatricial y adoptan una forma perfectamente delimitada®. A nivel
macroscopico, se produce un importante adelgazamiento dorsoventral de la zona

de la lesion.

Pagina | 65



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Primary damage q

v

Cyst cavity

Secundary damage

»

Secundary neuronal
death

® Hemorrage in the spinal cord epicenter

® Excitatory aminoacids .
re ease

e Neutrophiles Monocytes

Endogenous opioid
acoumulation Citokines

o, .
Oxigen free radicals Qxigen free radcals

0ease
°
Ischemia and

reperusion

Figura 8. Lesion aguda de la médula espinal

2.5 Evaluacion clinica y técnicas de imagen en la lesion medular aguda

traumatica

Existen dos etapas en el manejo inicial del paciente politraumatizado segin el
Advanced Trauma Life Support (ATLS), del American College of Surgeons: la revisién
primaria, donde se pretende reconocer y tratar las lesiones que ponen en peligro la vida
del paciente, y la revision secundaria, que intenta determinar todas las lesiones del
enfermo y establecer un tratamiento definitivo. Las lesiones inadvertidas son
consideradas aquellas lesiones no detectadas durante la valoracién primaria y
secundaria. La transcendencia de estas lesiones reside en la demora que se establece en
el comienzo del tratamiento adecuado. Existe un subgrupo sustancialmente mas
importante, que conocemos como lesiones inadvertidas clinicamente relevantes. Estas
son las lesiones que comportan complicaciones impotantes o incluso la muerte del
paciente. La incidencia de lesiones inadvertidas fluctia entre el 0,6 y el 65%, y en los

estudios retrospectivos se han encontrado menos lesiones inadvertidas.
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En los estudios prospectivos se presentan distintas incidencias, debido a la
sistemdtica empleada y a matices en la consideracion de lesiones inadvertidas. Los
trabajos médicos advierten que dicha incidencia de estos sucesos se reduce con la
atencion del paciente politraumatizado por equipos multidisciplinarios bien entrenados

y con una asistencia protocolizada®’.

Exploracioén clinica directa

La valoracién clinica de la columna debe seguir una metodologia ordenada.
Cada territorio de la columna debe palparse directamente y realizarse una inspeccion
visual®2. La crepitacién 6sea, fluctuacion, tumefaccién, desviacién, contusién y el dolor
a la exploracion pueden ser signos clinicos de lesiones de la columna vertebral,
potencialmente inestables. Igualmente, las lesiones de las partes blandas en otras
regiones del cuerpo pueden revelar un mecanismo de lesion que afecta también a la

columna vertebral®3.

Evaluacién neurolégica

Es imprescindible realizar una exploracion neurolégica minuciosa y rigurosa en
el paciente despierto y cooperador, registrando de forma exacta el nivel de de dolor,
conciencia y su capacidad de manifestar activamente la funcién motriz, en una
exploracion fundada en comprobar el estado de las raices nerviosas. Las conclusiones
de las pruebas motrices, sensitivas y reflejas deben documentarse de modo seriado y es
imprescindible valorar la sensibilidad perianal, el tono rectal y el reflejo
bulbocavernoso. La funcién neuroldgica es compleja de valorar en el paciente
seudoanalgesiado, ebrio o inconsciente. Hay que explorar la movilidad espontdnea de
las extremidades y la elevacion de la caja tordcica con la respiracion espontdnea, ya que
muestran diversos grados de funcién de la médula espinal. Ademads, el paciente que esta
inconsciente o que padece una alteracién del estado mental responderd a los estimulos
dolorosos con una funcién motriz voluntaria. Los arcos reflejos deben persistir intactos,

independientemente del nivel de intoxicacion etilica.
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Técnicas de imagen

Las precauciones en relacién con la columna vertebral deben conservarse hasta
que se haya excluido una lesién mediante una exploracién fiable, que puede implicar
una exploraciéon fisica y/o pruebas de imagen. Los requerimientos de estudios de
imagen avanzadas han sido variados, y asi en un paciente despierto, colaborador, sin
déficits neuroldgicos, que esté alerta y no se halle bajos los efectos de ninguna droga;
sin dolor cervical ni en otra regién vertebral y sin ninguna otra lesién que pudiera hacer
pasar desapercibida una lesién de la columna vertebral, no es necesario la obtencion de

pruebas de imagen®4.

Los pacientes con un traumatismo de alta energia requieren, en la situacion
inicial, la realizacion de imégenes independientemente de los sintomas. Existe una
tendencia actual al empleo de la resonacia magnética para valorar a estos pacientes. Sin
embargo, la tomografia computerizada de cribado suele ser la primera prueba que hay
que realizar, incluso antes que radiografias convencionales, debido a que es mads
asequible que la resonancia magnética y mds precisa que otras pruebas. Asimismo se
prefiere la tomograffa computerizada a las radiografias convencionales en el diagndstico

de una posible lesién en pacientes obnubilados.

Las principales técnicas de imagen utilizadas son:

e Radiografia convencional.
La regla aceptada histéricamente consiste en valorar a todos los pacientes
traumatizados con proyecciones ortogonales (AP y lateral) de la
columna completa. En funcién de la anamnesis, la exploracion fisica y
los datos radioldgicos iniciales del paciente, puede recomendarse la

obtencioén de pruebas de imagen mds avanzadas®®.
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Tomografia Computarizada (TC).

La tomografia computerizada es una técnica valiosa para la evaluacién
de los traumatismos de la columna vertebral, siendo la técnica con mayor
capacidad para detectar las lesiones del esqueleto 6se0®®. Se recomienda
obtener cortes finos (2mm), y las imédgenes axiales deben siempre
transformarse en reconstrucciones sagitales y coronales. Con esta técnica
resulta relativamente asequible realizar una apreciacion correcta de la
columna en relacién con las fracturas, el desplazamiento de fragmentos,
las variaciones de la alineacién y el grado de lesién 6sea. Varios estudios
han puesto de manifiesto la elevada sensibilidad de la tomografia
computerizada respecto a la radiografia convencional, en la deteccion de

la fractura vertebral®’

, revelando, ademads, el benficio de poder perseverar
la posicion de decubito supino del paciente en el momento de realizar la
prueba. Asimismo, en caso de existir un traumatismo craneoencefalico
(TCE) asociado es obligatorio realizar una tomografia computerizada
craneal para descartar la presencia de dafio cerebral. Ademds, resulta
menos costoso y mds eficaz el realizar conjuntamente una tomografia

computerizada craneal y de columna vertebral para descartar

simultdneamente la posibilidad de lesion.

Resonancia Magnética (RM)

Tiene una capacidad excepcional para valorar las estructuras de partes
blandas y es manifiestamente superior que todas las demds técnicas de
imagen para descubrir roturas ligamentosas, lesiones discales,
hemorragia o edema de la médula espinal®®. Sin embargo, por lo general
es menos asequible, lleva mas tiempo y el paciente la tolera peor que la
tomografia computerizada, y, ademds, la existencia de ciertos
dispositivos ferromagnéticos imposibilita su manejo. Las indicaciones
mds frecuentes para la resonancia magnética son la valoraciéon del
deterioro neurolégico, fundamentalmente en los pacientes con

observaciones que no permanecen explicadas claramente con la
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tomografia computerizada, y la ayuda en la evaluacién del grado de

compresion y lesion medular.

2.6 Escalas de valoracion especificas de la lesion medular

Actualmente, la mayoria de las instituciones utilizan la escala de la American

Spinal Injury Association (ASIA) (figura 9)89

para la evaluacién del paciente con lesion
medular. Esta clasificacion ha proporcionado la manera de homogeneizar la exploracién
de estos pacientes y poder establecer un nivel aproximado de afectacién neuroldgica, asi
como determinar un estado sensitivo y motor, variables que resultan ser fundamentales
no solo para definir el tipo de lesién medular, sino también para cuantificar la gravedad

y pronéstico’®.

Asi pues, se trata de una escala de déficit y un método que nos aporta un
mecanismo de vigilancia y seguimiento objetivo y cuantificado de las variaciones en la

situacién neurolégica del paciente durante el proceso terapéutico’".

El nivel neuroldgico es uno de los factores més trascendentales que se han de
precisar en los lesionados medulares. Se determina definiendo el segmento més distal de
la médula espinal con funcién motora y sensitiva normal. Para establecer este nivel
neuroldgico en la escala ASIA, se aplican una serie de puntos sensitivos y motores
claves determinados internacionalmente. Sin embargo, estos puntos proporcionan un

nivel aproximado pero no exacto del nivel afecto’?.

Ademads del nivel, es fundamental concretar si la lesion es completa (ausencia de
funcién motora y sensitiva por debajo del nivel de lesion, incluyendo raices sacras) o
incompleta (preservacion parcial sensitivo-motor por debajo del nivel de la lesion
incluidas las raices sacras). En esta cuestion, la escala ASIA no cuantifica el grado

afectacion en caso de lesién incompleta’?.
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STANDARD NEUROLOGICAL CLASSIFICATION OF SPINAL CORD INJURY
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Figura 9. Escala ASIA

La escala de ASIA, por tanto, detalla la exploraciéon de la sensibilidad y
movilidad, valorando: nivel neuroldgico, nivel sensitivo, nivel motor (lados izquierdo y
derecho) y zonas de preservacion parcial. La exploracion de la sensibilidad dolorosa y
tactil superficial se practica mediante pinchazos en cada uno de los 28 dermatomos,
seglin el mapa conocido, examindndose ambos lados en puntos clave para cada uno de

los dermatomos.

La evaluacion se establece en tres grados:
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0 = Ausente (también la incapacidad de distinguir tacto y dolor).
1 = Alterada (hipo o hiperestesia).
2 = Normal.

NE = No explorable

Asimismo, debe inspeccionarse la sensibilidad cutdnea anal y anal profunda, que
se estima como presente 0 ausente, y su ausencia revela la afectacién completa de la

lesion. De esta exploracion adquiririamos los conceptos siguientes:

= Nivel sensitivo: Segmento mds distal de la médula que posee funcién sensitiva

normal a ambos lados del cuerpo.

= Marcador sensitivo: Suma numérica de las puntuaciones alcanzadas en cada uno

de los dermatomos explorados (mdximo de 112 en cada modalidad).

= Zona de preservacion parcial: Exclusivamente en lesiones completas, dermatomos
y miotomos parcialmente afectados por debajo del nivel lesional (sensitivo o

motor).

La sensibilidad propioceptiva, posicional y vibratoria se explora utilizando un
diapason en diferentes relieves 0seos (espina iliaca anterosuperior L1 - L2, Rétula L3,
Maleolo interno L4, Trocanter mayor LS, Tuberosidad isquidtica S1). Se evaldan con la
puntuacidén ya descrita (0 -1 - 2 - NE). Ademds, se describird la presencia o ausencia de

sensibilidad profunda anal explorada mediante tacto rectal.

Solo algunos segmentos medulares son accesibles para el examen motor. El
comité de la ASIA escogié estos musculos clave (Tabla 1) segiin 3 principios: Era
necesario un musculo caracteristico de cada segmento medular, cada musculo debia
tener significado funcional y era necesario que fuera accesible en la posicion de

decubito supino.
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C5 = Flexores de codo (biceps braquial)

C6 = Extensores de mufeca (radiales)

C7 = Extensores de codo (triceps braquial)

C8 = Flexor comun profundo (dedo medio)

T1 = Abductor del 5° dedo de la mano

L2 = Flexores de cadera (psoas)

L3 = Extensores de la rodilla (cuadriceps)

L4 = Dorsiflexores del tobillo (tibial anterior)

L5 = Extensor propio del dedo gordo del pie

S1 = Flexores plantares del tobillo (gemelos y séleo)

Tabla 1. Miisculos clave en la exploracion de ASIA.

También se examina la movilidad voluntaria del esfinter anal (presente o
ausente). Estos miusculos se valoran segin la escala de Medical Research Council

(Tabla 2).

0 No contraccién visible ni palpable.

1 Cualquier contraccion visible o palpable.

2 Movilidad activa en todo el arco de movimiento sin gravedad

3 Movilidad activa en todo el arco de movimiento contra gravedad

4 Movimiento activo en todo el arco contra gravedad y resistencia

5 Normal.

NE No examinable.

Tabla 2. Escala de Medical Research Council.

Iqual que en la exploracién sensitiva, los conceptos motores a tener en cuenta

son:

Pagina | 73



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

= Nivel motor: Segmento mds distal de la médula que posee funcién motora
normal a ambos lados del cuerpo.
= Marcador motor: Suma de las puntuaciones alcanzadas en cada uno de los

musculos clave (maximo 100).

Entre los componentes opcionales de interés funcional, es trascendental evaluar
la funcién del diafragma, ya que su afectacién produce un grave riesgo ventilatorio y la
necesidad de respiracién mecdnica. También resulta de utilidad la evaluacion del

deltoides, de los isquiotibiales, etc.

De la exploracion sensitiva y motora obtenemos la valoracion de nivel

neuroldgico y el de lesion completa e incompleta (Tabla 3).

A No funcién motora o sensitiva conservada por debajo el nivel de lesion,
incluyendo los segmentos sacros

B Solo funcién sensitiva conservada, incluyendo segmentos sacros. No funcién
motora por debajo del nivel de lesion

C Funcién motora presente por debajo del nivel de lesion, pero con un balance
muscular de musculos claves <3/5

D Funcion motora presente por debajo del nivel de lesion, con un balance
muscular de musculos claves >3/5

E Funcién motora y sensitiva conservada en todos los musculos y dermatomas
claves

Tabla 3. Clasificacion Neurolégica de ASIA de las Lesiones Medulares

Otra de las circunstancias que debe ser evaluada y objetivada es el estado
funcional de estos pacientes. Se han aplicado numerosas escalas’: Indice de Barthel?,
Quadriplegia Index of Function (Q.LF.), SCIM - Spinal Cord Independence Measure’?,
etc. Estas dos udltimas gradaciones son especificas para los lesionados medulares. Sin
embargo, su uso no se ha extendido en el &mbito sanitario porque son muy laboriosas de
realizar. La mds empleada en la actualidad es el Functional Independence Measure

(FIM)73.
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La Spinal Cord Independence Measure (SCIM)’? es una escala de discapacidad

delimitada especialmente para lesionados medulares con el fin de efectuar valoraciones

funcionales en pacientes parapléjicos o tetrapléjicos, que sean mds sensibles a las

variaciones (Tabla 4).

CUIDADOS PERSONALES (puntuacién de 0-20)

- Alimentacion
- Bano
- Vestirse

- Aseo personal

RESPIRACION Y MANEJO ESFINTERIANO (0-40)

- Respiracién
- Manejo de la Vejiga
- Manejo del Intestino

- Uso del inodoro

MOVILIDAD (0-40)

- Movilidad en el dormitorio y aseo
* En la cama y para prevenir Ulceras por presion
* Transferencias de la cama a la silla de ruedas
* Transferencias silla-WC-bafiera
- Movilidad en el resto de la casa y exterior
* Dentro de casa
* Distancias moderadas
* Exterior: larga distancia
* Escalones

» Transferencias de la silla al coche

Tabla 4. Escala de SCIM

La  Functional Independence  Measure

(FIM) o Medida de

independenciaFuncional”® detalla la gravedad de las incapacidades de los pacientes y
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los progresos de la rehabilitacion médica, con una escala de evaluacién fiable y
homogénea. Se trata de una herramienta rentable, que se maneja de forma creciente en
las unidades de lesionados medulares. Consiste en la valoracion de las 6 dreas de
funcionalidad mds habituales: cuidados propios, comunicacién, control de esfinteres,

movilidad (transferencias), locomocién y reacciones sociales.

2.7 Tratamiento de la lesion medular aguda

El tratamiento de la lesion medular es de gran complejidad y requiere un caricter
multidisciplinar. El progreso en la comprension de la fisiopatologia de la lesion medular
ha permitido el estudio y la propuesta de una gran diversidad de estrategias terapéuticas
enfocadas a contener los mecanismos fisiopatoldgicos desencadenados en la etapa
aguda de la lesién’>78, Para poder implantar estas estrategias, es indispensable una
estrecha contribucién de los diferentes especialistas que van a concurrir durante el
tratamiento, con la concienciacion de que el tratamiento hay que comenzarlo cuanto
antes, intentando evitar o mitigar la aparicion de fendmenos fisiopatolégicos capaces de

incrementar secundariamente la lesion inicial.

Tras producirse el dafio medular, inmediatamente se debe establecer una
evaluacion lo mds precisa posible y confeccionar un tratamiento urgente enfocado al
mantenimiento de las funciones vitales del paciente y a minimizar y limitar el
agravamiento progresivo de la lesiéon medular.

Los objetivos del tratamiento del lesionado medular van a ser’’

Evitar la lesién nerviosa secundaria.

Minimizar la lesién neurolégica.

Lograr que el foco de fractura sea estable e indoloro.
Restaurar y preservar la alineacién del raquis.

Prevenir complicaciones.

AN I A

Movilizacién y rehabilitacion precoz.
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En dicho tratamiento debemos considerar varios aspectos:

- Tratamiento de la lesién medular.

- Tratamiento de la fractura vertebral.

- Tratamiento de las lesiones asociadas que se hayan originado en el accidente
y que pueden amenazar la vida del paciente.

- Prevencién de las complicaciones que hasta hace poco constituian la
principal causa de muerte: infecciones urinarias, respiratorias, ulceras por

presion, flebotrombosis...

Para ello, tenemos que tratar la lesion medular, para la que no hay tratamiento

definitivo, la fractura vertebral y prevenir las complicaciones.

Como ya hemos revelado previamente, el tratamiento del paciente con lesion
medular aguda debe empezar de inmediato y tomar las precauciones y medidas
necesarias para evitar que la lesion empeore. En este contexto hay que tener en cuenta
que la médula es bastante resistente al estiramiento y a la compresion, de modo que
extraordinariamente es seccionada por completo durante el traumatismo inicial, y que,
durante la fase de lesion medular secundaria, las alteraciones bioquimicas que se
producen en la médula necrosada dardn lugar a la posterior destruccién neuronal’8.

Para mitigar las lesiones secundarias en la médula, se utiliza una serie de
medidas fisicas, entre las que destaca el mantenimiento de una presion de perfusion
medular adecuada. Para esto, es necesario revertir el estado hipovolémico relativo de
vasodilatacion o absoluto por fendémenos hemorrdgicos que se originan en estos
pacientes. Para este propdsito, se utilizan pautas que optimicen el llenado vascular, por
lo que se emplean drogas vasoactivas de forma sistemadtica y protocolizada, siendo de
eleccion el uso de noradrenalina. La correccion del estatus hipdxico, la reversion de la
hipotermia profunda e impedir estados de hiperglucemia también deben formar parte de

la reanimacién medular de forma intensiva’®.
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Corticoides

El manejo de corticoides es frecuente y se ha investigado ampliamente en el
tratamiento del lesionado medular, Tradicionalmente se ha distinguido su aplicacién
como ventajoso, debido a sus propiedades antiinflamatorias que parecian atenuar el
edema generado en el dafio medular agudo. Experimentalmente, los ensayos habian
puesto de manifiesto datos contradictorios sobre su utilidad, hasta que se demostré que
la administracion precoz de metilprednisolona en grandes dosis era eficaz, mejorando el
prondstico neurolégico de la compresion o de la isquemia medular inhibiendo la

peroxidacién lipidica de membrana®.

Desde ese momento, se ha considerado a la metilprednisolona como el farmaco
de eleccion en la lesion medular aguda. Hay un amplio y profundo conocimiento sobre
la actuaciéon que la metilprednisolona ejerce como neuroprotector estabilizando las
membranas bioldgicas e inhibiendo el incremento de calcio intracelular y la accién de
las enzimas intracelulares (proteasas, fosfolipasas y nucleasas) que dan lugar a
prostaglandinas y leucotrienos con efectos vasoconstrictores y edematdgenos.
Asimismo, la metilprednisolona posee la capacidad de impedir la peroxidacioén de los

lipidos responsable de la destruccion de las membranas celulares.

Tras los favorables y positivos resultados alcanzados de manera experimental en
animales, se desarrollaron tres importantes estudios multicéntricos, denominados
NASCIS I, IT y III por sus siglas en inglés (National Acute Spinal Cord Injury Study)
para valorar la eficiencia de la metilprednisolona en pacientes con lesion medular aguda

traumatica.

National Acute Spinal Cord Injury Study I (NASCIS )8!,

Estudio clinico aleatorio, prospectivo, doble ciego y multicéntrico que se
divulgé en el afio 1984. La finalidad de este estudio fue comparar aleatoriamente a los

pacientes tratados con bajas dosis de metilpredinisona con pacientes a los que se
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suministré dosis elevadas del farmaco. El tratamiento a dosis bajas consistia en una
administracion intravenosa en bolo de 100 mg seguida de 25 mg cada 6 h durante 10
dias. El grupo de dosis altas recibia una infusion intravenosa de inicio en bolo de 1000
mg y 250 mg cada 6 horas durante 10 dias. No se percibié ninguna mejora en los
pacientes tratados y, ademds, el grupo al que se le administraron dosis altas manifesté
unas tasas mds elevadas de infeccion de herida, septicemia y muerte, aunque solo fue

estadisticamente significativa la diferencia de las tasas de infeccion de la herida.

National Acute Spinal Cord Injury Study II (NASCIS 1) 82,

En esta publicacién realizado en 1990 se demostraron los beneficiosos
resultados del uso de metilprednisolonase en lesionados medulares. Se adminstraron
dosis de corticoides més elevadas que las manejadas en el estudio NASCIS 1. Al igual
que en el primer estudio, se diseiié6 como un estudio clinico aleatorio, prospectivo, doble
ciego y multicéntrico. A los pacientes se les administraba uno de los siguientes

protocolos en las primeras horas tras el accidente:

- Infusién intravenosa en bolo de 30 mg/kg de metilprednisona seguida de 5,4
mg/kg/h durante 23 horas.

- Infusion intravenosa en bolo de 5,4 mg/kg de naloxona seguida de 4,5
mg/kg/h durante 23 horas.

- Un placebo.

No se alcanzé ninguna diferencia en cuanto a la recuperacion neurolégica
transcurridos 6 meses y 1 afio de seguimiento entre los diferentes grupos de estudio. No
obstante, cuando se tipificO a los pacientes atendiendo al momento en el que se
administré el tratamiento, se observd que los pacientes que recibian metilprednisona en
las 8 primeras horas tras el dafio experimentaron una mejor recuperacion neuroldgica
que a los que se les administré naloxona o un placebo. Sin embargo, también se observo

un incremento del doble de las tasas de infeccidn de la herida y de embolia pulmonar en
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los pacientes a los que se le administré la metilprednisona, aunque sin establecer

diferencias estadisticamente significativas.

Este estudio ha sido objeto de debate y critica ya que en dicho trabajo no se
incluyé ningln paciente con traumatismo penetrante ni con afecciones comorbidas
potencialmente mortales, la categorizacion de la poblaciéon del estudio en grupos
tratados antes o después de 8 horas de la lesion se efectué una vez habia finalizado el
estudio y la mejoria de la recuperacién neuronal observada en los pacientes que
recibieron tratamiento con metilprednisona no se asocié a ninguna mejora funcional o
clinicamente importante. Pese a estas dudas, a este estudio se le atribuye el uso de la
metilprednisona como farmaco de eleccion y de uso generalizado en el tratamiento de la

lesion medular aguda.

National Acute Spinal Cord Injury Study III (NASCIS III) 83.

La metodologia del estudio sigue los mismos protocolos que los anteriores, es
decir, que es un estudio clinico, aleatorio, prospectivo, doble ciego y multicéntrico. En
este caso, con la comparacién de tres variantes de tratamiento distinto. En todos los
pacientes, independiente del grupo de tratamiento al que pertenecieran, recibieron
inicialmente una infusion intravenosa rdpida de 30 mg/kg de metilprednisona. Después
se realizaba la tipificacion de los grupos segin la infusion intravenosa siguiente de

corticoides que se les administraba:

- Pacientes que recibian 5,4 mg/kg/h de MP durante 24 horas.
- Paciente que recibian 5,4 mg/kg/h de MP durante 48 horas.

- Paciente que recibian 2,5 mg/kg de tirilazad cada 6 horas durante 48 horas.

En los pacientes tratados en las 3 horas siguientes del dafio, la funcion
neuroldgica fue igual entre los grupos. Aquellos que recibieron tratamiento entre 3 y 8
horas después de la lesion, la administraciéon de metiprednisona durante 48 horas se

tradujo en una mejora significativa de la recuperacién neuroldgica frente al tratamiento
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durante 24 horas. Los pacientes del grupo de 48 horas manifestaron unas mayores tasas
de neumonia grave y septicemia grave, aunque estas diferencias no se consideraron
estadisticamente significativas. Esta realidad fue también demostrada por Suerland® en
su metaandlisis, donde observé que, empleando este protocolo, no parece existir
relacion significativa con un mayor riesgo de complicaciones médicas (hemorragia

gastrointestinal, complicaciones de la herida, complicaciones pulmonares, o0 muerte).

Los estudios NASCIS parecen haber demostrado que la metilprednisolona
mejora significativamente la recuperacién neurolégica medida como aumento en la
puntuaciéon motora, y, aunque los beneficios funcionales son escasos, pueden mejorar la
independencia y la calidad de vida del paciente. Por estos motivos, los autores de los
estudios NASCIS recomendaron la administracion de metilprednisona solo durante 24
horas si el tratamiento se iniciaba en las 3 horas siguientes a la lesion o durante 48 horas
si el tratamiento se iniciaba entre 3 y 8 horas tras la lesién. Una vez transcurridas mas de

8 horas, recomendaban no administrar tratamiento corticoesteroideo.

Sin embargo, estos estudios no han sido ratificados, pero han sido y son
severamente criticados por el resultado limitado que se logra con el uso de corticoides y
por la posibilidad de aumentar el riesgo del paciente®>887 De hecho, existen
sociedades europeas, como la francesa, que desaconsejan su aplicaciéon de forma

protocolizada®3-88,

La colaboracién Cochrane formalizé una revision sistemdtica de todos los
ensayos aleatorizados que usaron metilprednisolona como tratamiento de la lesion
medular aguda®. La conclusién para la prictica es que la metilprednisolona ha
mostrado mejorar la recuperacion neuroldgica y que existe la necesidad de nuevos

trabajos sobre otros regimenes de tratamiento o éste combinado con otros farmacos.
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Inhibidores de las Catecolaminas:

Se han empleado diferentes farmacos como la reserpina, la fenoxibenzamina, la
nicergolina y los antagonistas de la serotonina para impedir el vasoespasmo y la
subsiguiente lesién endoteliar y las necrosis hemorrdgicas que se ocasionan por el
acimulo de sustancias neurotransmisoras como la histamina, la serotonina y la
bradikinina. No obstante, en ninglin caso se ha demostrado la eficacia en el hombre,

motivo por lo que no se emplean.

Aminoesteroides (Lazaroides)

Se ha observado experimentalmente que los lazaroides, derivados de sintesis de
los corticoesteroides, inhibian la peroxidacion lipidica de membrana sin causar los
efectos negativos de los glucocorticoides, ejerciendo mediante un triple mecanismo de
accion, atrapadores de radicales libres, especialmente del lipoperoxilo e hidroxilo,
inhibiendo la peroxidacién de lipidos y, como quelantes del hierro, conservando los
niveles de vitamina E, operando sobre el nucleo hidrofébico de las membranas celulares
con un efecto estabilizador sobre éstas. Desafortunadamente, los resultados de uno de
ellos, el tirilazad, fueron decepcionantes, ya que no han demostrado su superioridad con

respecto a la metilprednisona®.

Antagonistas de receptores opioides

La betaendorfina, que es el opidceo endégeno mas activo, se acumula junto a la
ACTH en la glandula pituitaria, que se liberan juntos en situaciones de estrés. Esto
contribuye a la aparicién de hipotension y shock, que, junto a la pérdida de la capacidad
de autorregulacion vascular producida por la lesion medular, daria lugar a isquemia y
necrosis tisular. Para neutralizarlo, se utilizaron sustancias como la naloxona y la

Hormona Liberadora de Tirotropina (TRH).
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La naloxona es el agente farmacolégico mds estudiado de este grupo, del que se
han obtenido resultados favorables en lesiones experimentales realizados en gatos,
aunque no se ha demostrado esa eficacia al trasladarlo al tratamiento del ser humano®2.
Ademds, es un farmaco que interfiere en la accién analgésica de las endorfinas lo que
perjudica el tratamiento de esto paciente.

La Hormona Liberadora de Tirotropina (TRH) es un antagonista parcial de las
endorfinas y de los opidceos, con el mismo efecto que la naloxona sobre la hipotension,

sin bloquear la accidn analgésica. Con este agente tampoco se ha conseguido inferir en

humanos los resultados mostrados en estudios experimentales®?.

Calcioantagonistas

Han sido utilizados, sin obtener eficacia en el tratamiento del lesionado medular,
el nifedipino, la nimodipina, y el verapamilo. Su empleo se basaba en la funcién de
evitar la penetracion de los iones calcio en las células nerviosas y en las células de la
pared vascular, cuyas membranas serian més permeables tras la lesion traumadtica, ya
que los iones de Calcio provocan la activaciéon de enzimas calcio-dependientes como la
proteasas, que facilitarian la protedlisis y la lisis celular, y las fosfolipasas que, junto a
los radicales libres, producen la peroxidacién de lipidos, y, ademds, se asocian a

espasmos vasculares con la consiguiente isquemia y necrosis®.

Gangliosidos GM-1

Los gangliésidos son complejos de glucolipidos dcidos que permanecen en altas
concentraciones en las membranas del sistema nervioso central. Se conoce su funcién
de aumentar la velocidad del crecimiento neuritico y del estimulo de la regeneracion
axonal, previniendo la degeneracion retrégrada y anterégrada y mitigando la liberacion

de aminoacidos excitatorios.

Un trabajo clinico evidencié que 100 mg diarios de gangliésido GM-1 en forma

de sal sodica, empezando en las primeras 72 horas por via intravenosa durante 18 a 32
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dias, optimizaba la funcién nerviosa al menos durante un afio®. No se anotaron efectos
secundarios atribuibles a este farmaco, lo que suscité que se llegaran a proponer que se
podian agregar junto con la metilprednisolona, administrandolo ulterior al corticoide de

modo no sincrénica, ya que no parecia haber incompatibilidad entre ellos®.

En un estudio aleatorizado, doble ciego, prospectivo en 760 pacientes a los que
se les suministr6 gangliosido GM-1 se revelaba un efecto favorable en lesiones
incompletas y leves, e inocuo en las lesiones completas. Los efectos adversos fueron

escasos y de poca gravedad®®.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA LESION MEDULAR

El tratamiento del lesionado medular ha experimentado durante el dltimo siglo
un gran avance que ha conseguido reducir de forma extraordinaria las cifras de
mortalidad y las numerosas y diferentes complicaciones (infecciones urinarias, ulceras

por decubito, rigideces articulares, etc) que sufren estos pacientes.

Actualmente, no solo se han alcanzado guarismos menores del 2% de mortalidad
en los pacientes que experimentan una lesion medular aguda, sino que se ha logrado que
los supervivientes puedan incorporarse a la vida familiar y laboral y sentirse ttiles con

una motivacion para vivir.

No obstante, el objetivo es continuar trabajando para mejorar los tratamientos
que se han demostrado utiles e innovar en nuevas formas de abordar este problema.
Ademas, hay que tener en cuenta que todavia existen tratamientos que contindian siendo
objeto de gran controversia entre los expertos, como ocurre con la intervencion
quirurgica, que ha fragmentado a los mismos desde el principio de la historia en

intervencionistas y conservadores.

La ausencia de estudios clinicos prospectivos, aleatorizados y controlados que

hayan evaluado la cirugia en estos pacientes con lesion medular han aumentado la
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polémica sobre la adecuacion de la intervencidn quirdrgica. En los primeros pasos de la
cirugia se practicaba en estos pacientes con la finalidad de mejorar la funcién medular.
Sin embargo, los resultados obtenidos no solo no conseguian dicha finalidad, sino que
se agravaba la lesién y empeoraba el estado general, poniendo en peligro la vida del
paciente. Los avances en la anestesia, las técnicas quirdrgicas y la prevencién y
tratamiento de las infecciones han permitido mejorar la eficacia y los resultados de la

cirugia.

Actualmente, atin hay diversidad de puntos de vista respecto al papel de la
cirugia en la lesion medular, asi como los objetivos que se procura conseguir con la
intervencién. Como principio inicial, debe tenerse presente que las lesiones asociadas
que ponen en peligro la vida tienen prioridad sobre la lesion medular. El plan de

tratamiento debe individualizarse para cada paciente y lesion especifica.

Para decidir si estd indicada la cirugia, los condicionantes mds importantes que
deben considerarse son el estado neurolégico y su variacién con el tiempo, la presencia
o ausencia de estabilidad del raquis, la presencia o ausencia de compresién medular y

otras consideraciones como son la edad y las comorbilidades®.

Parece recomendado que deben recibir tratamiento urgente quirdrgico con
descompresion y estabilizacion los pacientes con afectacion de los elementos neurales y

que presentan deterioro neuroldgico progresivo. Los objetivos del tratamiento seran:

1. Descomprimir la médula, liberdndola de cualquier estructura que origine
compresion como las esquirlas dseas con el propdsito de recuperar su funcion,
pretendiendo no agravar la lesién de forma iatrogénica. Dicha descompresion se
efectia la mayoria de las veces mediante laminectomia, eliminando los
fragmentos 6seos y los hematomas en las circunstancias donde se advierte un
aumento de la presion con disminucion de la presion de perfusién medular. La
dificultad de esta labor no solo es técnica, sino también de localizacién espacial,

ya que actualmente no existe ningliin procedimiento preciso descrito para
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conocer el nivel donde se estd produciendo el dafio medular. Algunos cirujanos
han practicado la laminectomia en todos los casos de traumatismo vertebral con
lesion medular independientemente del tiempo transcurrido tras el dafio y de la
existencia o no de compresion del canal medular, a fin de mejorar o prevenir el
deterioro medular. Otros cirujanos menos agresivos solo han practicado la
laminectomia en caso de compresion del canal medular demostrado por una
prueba diagndstica. Incluso se ha practicado con fines prondsticos alegando que
es la dnica forma de diagnosticar de forma precisa el tipo de dafio medular y el
prondstico, sospechando las probabilidades de reversion de la funcién medular.
Sin embargo, algunos cirujanos han expresado que la laminectomia no consigue
la mejora esperada de la lesion medular y que es una técnica con riesgos ya que

puede producir:

- Agravamiento de la lesion medular al manipular niveles no afectos.
- Empeoramiento del estado general del paciente.
- Favorecer la deformidad de la columna vertebral al lesionar la musculatura

y algunas estructuras Oseas de sostén.

También existen protocolos donde se indica la idoneidad del empleo de la

laminectomia en determinados casos:

- Déficit neuroldgico ascendente en lesiones medulares completas debido a
hematoma epidural o subdural.

- Agravamiento progresivo en lesiones incompletas.

- Desarrollo de la paraplejia tras un intervalo libre después del traumatismo,
que puede deberse a una patologia previa medular asintomadtica tal como un
tumor o un hemangioma que el traumatismo pondria en evidencia.

- Dolor debido a irritacién de las raices nerviosas.
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2. Reduccidn abierta y fijacién interna
Los pacientes con fractura—luxacion de la columna vertebral, con o sin parélisis,
habitualmente se beneficiardn de la reduccién, la instrumentacion y la artrodesis
quirtrgicas. La via posterior es la mds utilizada para la artrodesis en lesiones de
la columna dorsal y lumbar. En las lesiones cervicales, el abordaje anterior es
mas utilizada. El empleo de autoinjertos 6seos consolida de forma mds rdpida y
previsible que los aloinjertos. Para estabilizar las lesiones dorsolumbares, se
emplean normalmente marcos de osteosintesis fijados con el uso de tornillos
implantados a través de los pediculos vertebrales. En caso de lesion cervical, se
recurren a materiales como placas y dispostivos intersomaticos que se fijan o se

colocan entre los cuerpos vertebrales.

La artrodesis primaria con instrumentacion es el tratamiento reconocido
actualmente para las fracturas manifiestamente inestables, ya que disminuye la
fase de inmovilizacién, reduce las complicaciones debidas al encamamiento y
rebaja los costes. El tratamiento 6ptimo para los pacientes con minima o
moderada deformidad, déficit neurolégico incompleto y compromiso de canal
permanece siendo un tema controvertido. Asi pues, cuanto mds inestable es la
lesiéon, mds conveniente es el uso de la instrumentacién. Ademds, parece
evidente que el empleo de la instrumentaciéon proporciona una serie de ventajas
como facilitar el levantamiento precoz y la rehabilitacion funcional, mejorar los
cuidados de enfermeria y reducir el dolor®”. No obstante, la intervencién no estd
exenta de complicaciones que pueden agravar la situacién del paciente, tales
como aumento del dafio medular, infeccion de la herida quirdrgica, derrame

pleural, desplazamiento de la osteosintesis, etc.

Por otro lado, existe controversia en cuanto al tiempo idéneo para la
intervencion, ya que algunos autores apuntan que no hay diferencia entre la
cirugfa tardia y la precoz®®. La evidencia médica actual parece indicar que,
cuando la lesién medular es incompleta o se percibe un dafno progresivo en las

primeras horas, se considera que se trata de una urgencia quirirgica. Por el
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contrario, persiste la polémica respecto a la actitud quirdrgica de entrada en las
lesiones medulares completas. Numerosos estudios®®19%.10" han evaluado el
efecto del momento de la descompresion en la recuperacién neuroldgica en
personas, pero estas investigaciones no han proporcionado indicios concluyentes
que avalen la descompresién precoz o tardia de los pacientes con lesiones

medulares estables.

Esta ausencia de unanimidad ha llevado a grandes variaciones en cuanto a cudl
es el momento adecuado de la cirugia para las lesiones medulares'02103.104 1o
que si parece es que, si existiera un procedimiento que nos permitiera conocer la
situacion exacta de la medula dafiada, el lugar concreto de afectacion vy el
progreso evolutivo temporal de la lesion se podria definir de forma mds precisa

el tipo de tratamiento y el momento adecuado para realizarlo.

2.8 Consecuencias de la lesion traumatica en la médula espinal

Las alteraciones que se originan tras una lesion medular dependen de las
estructuras medulares afectadas y, por tanto, dependen del dafio sobre las fibras
ascendentes y descendentes (motoras, sensitivas y auténomas), con afectacion temporal
de la actividad refleja, pardlisis muscular y visceral y pérdida de la sensibilidad por

debajo del nivel de la lesion.

Por tanto, se produce:

- Pardlisis flaccida y arrefléxica infralesional

- Pérdida de la sensibilidad infralesional (anestesia).

- La afectacién del sistema autonomo da lugar a pardlisis vesical, con retencién
urinaria. {leo paralitico, con distension abdominal y estrefiimiento.

- Complicaciones vasomotoras, con falta de respuesta venosa y arterial, causando

hipotensién, hipotermia y bradicardia®8.
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En un paciente con lesién medular, la manifestacion inicial del shock medular es
la hipotension, originada por la pérdida del tono vasomotor, que provoca disminucién
del retorno venoso y de la contractilidad arterial, lo que da lugar a vasodilatacién y

disminucidn de la resistencia vascular sistémica.

Este periodo puede persistir desde varios dias (en individuos jovenes) hasta
varias semanas®®. Superada la fase de shock medular, la actividad refleja retorna a las
zonas por debajo de la lesion. Como resultado de la interrupcién del tracto
corticoespinal, se origina una hiperreflexia, clonus (contraccioén y relajacién rdpida y
repetida de los musculos) y en humanos se desencadena el signo de Babinski (reflejo
que se produce en los dedos del pie en los lesionados medulares al tocar la planta con un
objeto punzante). Las piernas se tornan espdsticas, condicion que suele ir anticipada por
una hipertonia intermitente y espasmos flexores que suceden espontidneamente o
excitados por estimulos cutdneos. Consecutivamente se origina una alternancia de
espasmos flexores y extensores que, definitivamente, concluyen fijando una postura de
flexion o extension de las rodillas y cadera. La parélisis espdstica bilateral se provoca

por la interrupcion de los fasciculos descendentes extrapiramidales.

Como consecuencia del dafo originado a las neuronas en las astas anteriores y a
las raices del mismo segmento, se ocasiona una pardlisis bilateral de la neurona motora
inferior en el segmento de la lesion, lo que va desencadenando una atrofia muscular

progresiva, més sefialada pasado tiempo.

También permanece la pérdida bilateral de todas las sensaciones por debajo de la
lesion. La falta de discriminacion téctil y el sentido vibratorio y propioceptivo se debe al
dafio bilateral de los fasciculos ascendentes en los cordones posteriores. La pérdida del
dolor, la temperatura y el tacto leve se originan por la paralizacién de los fasciculos
espinotalamicos lateral y anterior de ambos lados. Dado que estos fasciculos cruzan de
manera oblicua, la pérdida de las sensaciones térmicas y el tacto leve tienen lugar dos o

tres segmentos debajo de la lesion.
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La funcién de la vejiga y del intestino se torna automadtica, con un reflejo de
vaciado en respuesta al llenado moderado. El vaciado automdtico de la vejiga suele
originarse con cierto retraso, debido a la distension severa de la vejiga y a posibles

infecciones ocasionadas en la etapa aguda'®-%8,

2.9 Recuperacion en la lesion medular

La mayoria de los lesionados medulares muestran cierto grado de recuperacion
motora por debajo del nivel de lesién inicial. En los pacientes con lesiones motoras
completas (ASIA A y ASIA B), esta recuperacion funcional acontece en la zona de
preservacion parcial, siendo mas factible si existe preservacion sensitiva en esos
miotomos afectos. El 80% de los cambios acontece en los tres primeros meses,
pudiendo percibir recuperacion hasta los 18 meses o mds incluso en algunos casos. La
recuperacion de dos segmentos por debajo del mds caudal de preservacion parcial
sucede muy extraordinariamente. En las lesiones incompletas motoras (ASIA C y ASIA
D), la recuperacion funcional es mayor y muy variable. La existencia de actividad
voluntaria motora por debajo del nivel de lesion hace presagiar la posibilidad de
recuperacién funcional'®1%7  Aun asi, el 25% de los pacientes con lesién medular

incompleta no logra poder deambular'%8109,

El estudio de la funcién residual confirma déficits cronicos en relacion directa a
la extension del dafio neural. Si una accidn especifica reaparece es porque la estructura
neural que la produce no fue lesionada fisicamente, sino que la expresioén de su funcién
estaba bloqueada transitoriamente por factores como el shock medular, la atrofia
muscular, la espasticidad o el estado general del paciente'’®. También es necesario
distinguir la recuperacion neuroldgica del desarrollo de estrategias de compensacion

para suplantar funciones perdidas.

La recuperaciéon neuroldgica provoca que una lesion pueda evolucionar y

mejorar en la escala ASIA. Entre los resultados del estudio europeo multicéntrico de
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lesion medular (EMCSI)'%, podemos descubrir los siguientes porcentajes de

conversion:

- En lesiones completas ASIA A, el 80% queda como A, un 10% pasa a ASIA
B y otro 10 % a ASIA C, si se tiene en cuenta el nivel de lesién se estima
que en pacientes tetrapléjicos el paso a B o D llega a ser del doble del
general.

- En lesiones incompletas (ASIA B, C) hay mds variabilidad en los estudios,
entre el 15-40% de B pasan a C y de las lesiones ASIA C entre el 60-80% se

convierten en D.

Con todo ello, la recuperacion espontanea, entonces, debe ser un factor a valorar
en la lesion medular, de forma que los estudios que incluyan lesiones incompletas,

obviamente, deben tener en estos datos.

La recuperaciéon tras la lesion puede ser imputada a mecanismos de
compensacion funcional, en las lesiones medulares completas, y a mecanismos de
plasticidad neuronal en las lesiones incompletas, entre los que se desestima la
reparacion neuroldgica basdndonos en estudios que demuestran que, después de una
lesiéon medular completa, se produce una mejora en la capacidad de realizacién de las
actividades de la vida diaria sin que existan cambios neuroldgicos; ademds, en las
lesiones incompletas que son las que reflejan una mayor recuperacion funcional y
neuroldgica, esta recuperacion no se corresponde con una progreso en la conductividad
medular, ya que no se evidencian cambios significativos en las latencias de los

potenciales evocados'".
El entrenamiento parece influir en la determinacion de la organizacién funcional

de los circuitos espinales que alcanzan la secuencia y la intensidad de contraccién

muscular adecuada para ejecutar acciones como la marcha, es decir, parece poder
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intervenir en la activaciéon de los centros generadores de patrones de actividades

espinales'?,

Los experimentos de Brown con gatos''3 propiciaron la definicién y teorfa de los
centros generadores de patrones. Grillner''* describe los centros generadores de
patrones como circuitos de células nerviosas que crean movimiento de manera
automantenida y que abarcan la informacidn precisa para activar varias motoneuronas
con la secuencia e intensidad apropiadas para concebir un patrén motor. Ademas,
plantea la posibilidad de que los circuitos podrian ser innatos, aunque adaptados y
mejorados por la experiencia. Segtin nuevos estudios, se puede indicar la presencia de 3

caracteristicas principales que poseen los centros generadores de patrones’'?:

- Son circuitos neurales.
- Son capaces de producir patrones de actividad ritmica, independientemente
de los estimulos sensoriales.

- Larespuesta de los mismos puede ser modulada por via central o periférica.

Por otro lado, se piensa que estos patrones no deben ser considerados solo
reflejos segmentarios, sino que debe constar una interaccién e integraciéon de los

115

estimulos periféricos y mecanismos centrales espinales''> y que, tras la lesién medular,

es posible que el centro generador de patron sea mas sensible a la informacion

periférica’®.

Primariamente el funcionamiento de estos circuitos se investigd en invertebrados
y peces de desarrollo primitivo como la lambrea''’; a continuacién, en mamiferos
inferiores con lesién medular se ha podido demostrar la existencia de circuitos espinales
que, junto con los estimulos sensitivos apropiados, son responsables de la locomocion; a
su vez, estos circuitos o centros generadores de patrones son independientes de la
informacién supralesional''®. Con la aparicién de nuevos estudios en mamiferos se

dedujo que el entrenamiento motor repetitivo, apoyado en el empleo de determinados

estimulos sensitivos, logra la reorganizacién de las vias nerviosas y una respuesta
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motora 6ptima, poniéndose asi de manifiesto la plasticidad de estos centros espinales y
surgiendo el concepto de “dependencia de uso” que explica que se pueda conseguir una
mejora funcional en una actividad concreta estimulando el circuito especifico para dicha

actividad'®.

Puesto que los humanos y animales tienen mecanismos bdsicos de control
comunes, los resultados obtenidos en animales podrian ser extrapolables al ser humano.
Las diferencias se fundamentan en la integracién de los mecanismos centrales con la
informacion periférica; no obstante, es complejo conseguir modelos animales de lesion
medular superponibles a las lesiones medulares en humanos debido a las diferencias en
el tiempo de evolucion, el nivel, el tipo de lesion medular y el uso de medicacion
analoga's.

De este modo, la existencia de patrones con las mismas propiedades encontradas
en los animales, en humanos solo puede demostrarse por evidencias indirectas,
constituyendo entonces su existencia un tema en cuestion actualmente. Diferentes
trabajos realizados recientemente relacionan hallazgos funcionales y neurofisioldgicos
con la existencia de los centros generadores de patrones en el hombre. Fue en los afios
50"29 cuando se demostré la presencia de movimientos de flexo-extensién de miembros
inferiores en secciones medulares verificadas; a finales de los afios 80 se logré la
estimulacién eléctrica de los reflejos de flexiéon que podria estar influida por la posible
existencia de circuitos espinales andlogos a los descubiertos en los mamiferos'?.
Posteriormente, se demostraron contracciones ritmicas en los musculos extensores de
miembros inferiores tras lesiones medulares completas. Ademads, esta actividad ritmica
podia ser provocada, reprimida o modulada mediante la estimulacion periférica de los
reflejos de flexién'??. Finalmente, otras publicaciones han revelado la activacién de
patrones electromiograficos inducidos por el movimiento asistido de los miembros
inferiores en lesiones completas simulando estimulos sensitivos de stepping!?3124.125,
Las evidencias actuales de la presencia de centros generadores de patrones provienen de
los ensayos basados en la marcha inducida en pacientes con lesiéon medular incompleta

y completa a través del uso de un tapiz rodante asociado a descarga parcial del peso

corporal'®®. Adem4s de la discusién sobre la existencia de los centros generadores de
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patrones en humanos, se sugieren otras cuestiones como si su aparicién fuera innata o

debida al desarrollo, o el lugar donde estén localizados.

Actualmente hay consenso en que en el recién nacido estan presentes
movimientos de locomocién'®® espontaneos y provocados y que, posteriormente, estos
son modulados por informacion periférica 'y supralesional. Los estudios
neurofisioldgicos son claros en demostrar la existencia de un control superior, aunque
en investigaciones con nifios anencefalicos estos movimientos de locomocion innatos
también estan presentes, por lo que Dietz y col. %7 deducen que debe existir la
posibilidad de control medular cuando falta el control superior. Los estudios de

128 en relacion a la posible localizacion de los centros

Ivanenko y colaboradores
generadores de patrones, los situaban en la region lumbosacra. Sin embargo, estudios
neurofisiologicos posteriores sefialan que durante la marcha automadtica se puede
registrar actividad en médula cervical y dorsal y, ademads, este foco de actividad no es

un foco fijo sino que oscila de craneal a caudal''?,

2.10 Importancia econémica de la lesion medular

Por su prevalencia y sus importantes secuelas, la lesion medular presenta una
gran repercusion socioecondomica. Hay que destacar el aumento del nimero de casos en
poblacion menor de 40 afios (60% de la poblacion con lesion medular) 129, el
incremento de las posibilidades de supervivencia en graves afectados y los avances en el
tratamiento de esta patologia, lo que permite establecer posibilidades de recuperacion y

mejoras en la calidad de vida impensables hasta hace s6lo una década.

La Agency for Healthcare Research and Quality, Agency for health Care Policy
and Research divulgd que la patologia mas cara tratada en los Estados Unidos es la
asistencia durante la fase aguda de la lesion medular, con unos costes de 56.800 dolares

130

para una media de hospitalizacion de 16 dias'°". Otras publicaciones estiman una media

de 95.000 dolares por afio y por persona durante los dos primeros afos tras la lesion
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medular, exclusivamente en gastos médicos'3!, y una media del coste de vida para un
individuo de 25 afos, con una tetraplejia alta, de 3.160.137 ddlares, sin incluir la
pérdida de productividad, salarios u otros costes indirectos, que varian segun la
severidad de la lesion, el nivel de estudios o la categoria profesional'®2. La estancia
media de un lesionado medular se estimo6 en 59 dias, sefialando que en los tetrapléjicos
fue de 101 dias'3. En Australia el coste de un lesionado medular sin complicaciones
significativas fue de 10.102 Dolares Australianos (AS$), frente a los 43.410 AS si se

presentan, con una estancia media de 32 dias'34.

En Espaiia, en 2007, el coste social medio por persona hospitalizada con lesion
medular por accidente de trafico fue de 292.549,66 euros®, y en el afio 2009, la estancia
en la fase aguda en el Centro Nacional de Parapléjicos de Toledo de un parapléjico ha
ascendido aproximadamente a unos 103.559 euros y de un tetrapléjico a unos 118.761

curos.

3.- Modelo animal en el estudio de la lesion medular

La médula espinal es una estructura del sistema nervioso central (SNC) que
presenta una morfologia similar en todos los mamiferos. A lo largo del tiempo se han
empleado y analizado varios modelos animales de lesion medular para poder reproducir

los diferentes tipos de lesion traumatica que tienen lugar en humanos.

En 1661, Niels Stensen, publico su "Dissertation de Cerebri Anatome", el mas
influyente texto de neuroanatomia. Stensen efectud el primer experimento sobre la
vascularizacion en la médula espinal, demostrando en un cazén que, ligando la aorta
abdominal, se causaba pardlisis de la cola y que se recuperaba cuando la ligadura se
retiraba. Este experimento origind0 una base importante para realizar futuras
investigaciones'3®. Se han elaborado diferentes estudios de investigacién empleando

136,137,138

modelos animales, para valorar tanto lesiones por compresion como por

contusion de la médula espinal 3149,

Se aplica el término "shock medular" a todos los fendmenos fisiologicos que se
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producen tras una seccion anatomica de la médula espinal, que provoca pérdida
temporal o depresion de todos o la mayor parte de los reflejos por debajo del nivel de la
lesion. La hipotension, debida a la carencia del tono simpatico, es una posible
complicacién, dependiendo de ese nivel de lesion. El mecanismo que ocasiona el
choque espinal es generalmente traumatico y sucede inmediatamente, aunque han sido
detallados mecanismos de dafio que progresan tras varias horas. El final del periodo de
shock es reconocido cuando reaparece el arco reflejo cutaneo-espinal o el arco reflejo
muscular anormal. El retorno del arco reflejo por debajo del nivel del dafio estd
irrevocablemente alterado y es el dato en que se fundamentan los esfuerzos de la
rehabilitacion'#'. En un animal se puede producir una paraplejia transitoria aplicando

300 gr/cm y con 500 gr/cm se produce una paraplejia permanente’42.143,

Existen dos teorias, que no son excluyentes una de otra, que pretenden inferir la
patogénesis de las lesiones de la médula espinal después de aplicar un dafio sobre la
misma. La teoria neuronal enfatiza la importancia de los dafios mecénicos por efecto
directo que resultan de la deformacion de la médula a nivel de la lesion y de la
disrupcion estructural y funcional que se subyace. La teoria vascular implica una
reduccion o interrupcion del flujo sanguineo en la médula como el factor que provoca la

necrosis de la médula espinal.

Ninguna de estas teorias explica apropiadamente las peculiaridades mas
importantes que se originan en el dafio medular en el animal experimental y, por tanto,

en el ser humano'37:

1.- La naturaleza progresiva de la lesion.
2.- Su localizacion espacial.

3.- Los aspectos de la hemorragia en la necrosis.

Para realizar las lesiones por contusion, se han desarrollado instrumentos que

permiten ocasionar un impacto en la médula espinal expuesta, ejerciendo una fuerza

144,145

determinada durante un instante de tiempo controlado Los modelos de
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compresion se suelen llevar a cabo introduciendo en el espacio extradural un balén e
hinchandolo por presion médula espinal persiste a lo largo de un intervalo de tiempo.

También se pueden producir lesiones por contusiéon empleando aparatos disefiados a tal

efecto como el New York University (NYU) impactor o el Infinitive Horizon impactor

(figura 10).
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Figura 10. Infinitive Horizon impactor

Las lesiones por laceracion se suelen realizar mediante incision quirtrgica, que

146,147

puede ser de distintos grados e ir desde la secciéon completa a la hemiseccion

dorsal’48.149 g a la hemiseccion lateral %0,

La mayoria de los estudios se han realizado en ratas adultas, puesto que se trata
de animales de facil manejo y en los que la respuesta histoldgica del sistema nervioso
central a la lesion es similar a la que ocurre en otros mamiferos superiores como son los
humanos. De todos los modelos de lesion anteriormente citados, muchos de los
investigadores prefieren la utilizacion de modelos que conducen a una lesion incompleta

]151.152,153,154,155,156 ' v que el manejo y cuidado de animales con

de la médula espina
este tipo de lesion resulta mucho mas sencillo que el de animales con seccion completa
puesto que presentan menores sintomatologia y complicaciones. Sin embargo, los

resultados obtenidos en diversos estudios con estos tipos de lesion incompleta han
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demostrado que, a diferencia de lo que ocurre en humanos, en roedores a partir de un
1,4-12% de médula espinal intacta después de la lesion, se puede obtener una

157,158,159 De este manera, la

recuperacion funcional espontdnea considerable
interpretacion de los resultados en estos estudios resulta bastante compleja, puesto que
en la mayoria de los casos se trata de una recuperacion funcional espontanea debida a la
plasticidad de los axones que permanecieron intactos y no a la regeneracion de axones
seccionados'®?1%°, Por lo tanto, para poder distinguir entre dafio, regeneraciéon axonal
real y plasticidad de axones no lesionados, la lesion de los diferentes haces nerviosos
deberia ser completa. Todos estos inconvenientes han llevado a muchos autores a la
utilizacion de la seccion medular completa a nivel toracico como modelo de lesion para

sus estudios161 ,162,146,163,155,164,165

o utilizando un sistema de compresion mediante clips
de aneurisma’’, de manera que la fuerza que se ejerce sobre la espinal persiste a lo

largo de un intervalo de tiempo

Ademas, la dificultad que acarrea el mantenimiento de animales ha llevado a
muchos autores a estudiar la evolucion durante cortos periodos de tiempo. Sin embargo,
algunas terapias requieren mas tiempo para evaluar resultados. Esto nos lleva a pensar
en la necesidad de incorporan nuevo sistemas y procedimientos de diagndstico y

analisis de resultados.

La fijacién de la columna vertebral es un procedimiento rutinario en la clinica
humana'®. Cuando se produce una lesién medular severa, uno de los principales
problemas, tanto en humanos como en animales, es el hecho de que la médula espinal se
encuentra normalmente sometida a una tension, y cualquier movimiento de la columna
vertebral podria aumentar el tamafio del espacio generado entre los mufiones espinales,
cambiar la orientacion dorsoventral o causar deformaciones y, consecuentemente
producir un dafio adicional'®”:166 Ademas, existe un gran riesgo de introducir nuevas
lesiones por compresion producidas por los tejidos situados por encima de la medula
espinal e incluso pellizcos producidos por porciones espinales moviles e inestables'®8.

Por otro lado, en los estudios en los que se utilizan modelos animales de lesion severa,

como la seccion completa de la médula espinal, es muy comln encontrar una gran
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variabilidad entre los resultados alcanzados por los diferentes animales de un mismo
grupo'64189_ Esto, segin parece, es una consecuencia de la variacion individual en la
evolucion de los cambios patoldgicos que ocurren en la médula espinal y la cicatriz
cuando no se ha estabilizado la columna vertebral, sumado a la efectividad para
promover la regeneracion de una misma técnica en diferentes animales. Ademas, una
laminectomia de varios segmentos vertebrales suele resultar en una fuerte lordosis que
dificulta todavia mas la recuperacion locomotora'”®. La postura corporal en estos casos
dificulta la correcta posicion plantar y el soporte del peso corporal necesarios para dar
pasos, incluso en el caso de que el sistema nervioso hubiese recuperado en gran medida
el control motor. A pesar de todo esto y de la utilizacion habitual en la clinica de
instrumentos para fijar la columna vertebral en los lesionados medulares, existen muy
pocos grupos que hayan disefiado mecanismos de fijacion para sus animales de
experimentacion'”1-187 Una correcta fijacion de la columna de forma artificial, tras una
laminectomia, podria reducir la variabilidad observada entre los individuos de un
mismo estudio y podria facilitar la obtencion de resultados mas reproducibles entre
diferentes laboratorios que utilizan la misma estrategia investigadora. Sin embargo, esto
parece tener un alto desarrollo de ingenieria y, por ende, un coste econdémico elevado.
Eso nos lleva de nuevo a tener que pensar en nuevas estrategias factibles de diagnostico

y analisis de resultados.

Es conocido que la hemorragia en el proceso de necrosis medular ocurre después
de una oclusidn momentanea embdlica de las arterias que, posteriormente, se rompen,
permitiendo el flujo de sangre hacia al dafio y, por consiguiente, la isquemia. También
esta demostrado que las hemorragias en el parénquima pueden resultar de una
obstruccion venosa tras una presion intraluminal excesiva en las venas y capilares. En
modelos experimentales, donde la médula es expuesta por laminectomia, las arterias
espinales dorsales pueden estar constrenidas y ser invisibles después de que se origine el
dafio. Mediante observaciones de microscopia electronica, se ha demostrado que el
estrechamiento arterial en el felino (secundario a la hemorragia, estimulacion eléctrica,

dafio mecanico, ligadura parcial, etc.) provoca un dafio endotelial severo, con
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deposicion de plaquetas y trombinas en el tejido sub-endotelial expuesto’’2,

La microperfusion, tanto en la sustancia gris como en la blanca, disminuye a la
media hora de provocada la lesion y se observa una evidente severa falta de perfusion a
las 8-24 horas de originado el dafio'”3. También se han observado en modelos animales
cambios en la conduccidon axonal, en los tractos somato-sensoriales y motores del
cordon medular'®”. Estos cambios fueron determinados por Potenciales Eléctricos
Motores (PEM) y Potenciales Evocados Somato-Sensoriales (PESS). Del mismo modo,
fueron observadas modificaciones neurofiologicas referidas como significativas en la
extension del dano medular. Estos cambios en los PEM y PESS se han correlacionado
con cambios en el flujo sanguineo medular y, por lo tanto, se ha sugerido como
responsable a la isquemia post-traumatica, que esta intimamente relacionada con la

disfuncion axonal después del dafio medular'3’.

4.- Estudios neurofisiologicos

Galvani'™ fue uno de los pioneros en considerar las posibilidades que
presentaba la actividad eléctrica en el cuerpo humano. En 1786, basandose en el hecho
constatado de que la electricidad se encuentra presente de muchas formas en la
naturaleza, descubri6 la electricidad animal en una extremidad de rana haciendo pasar
corriente eléctrica en los nervios de la extremidad y comprobando que se producia un

movimiento como respuesta al estimulo eléctrico.

Los impulsos eléctricos ejecutan las funciones llevadas a cabo por el cuerpo
humano. Estos impulsos son provocados por la actividad electroquimica de algunos
grupos de células, las cuales crean la diferencia de potencial a través de particulas
ionizadas, como iones de potasio e iones de calcio, y de la despolarizacion de sus
membranas. En el cerebro se producen numerosos de estos intercambios de potenciales
y es el encargado de enviar la orden en forma de impulsos electicos, los cuales son

conducidos a través de los nervios a otras partes del cuerpo. Asi pues, en el cuerpo
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humano hallamos impulsos eléctricos mediante los cuales se llevan a cabo funciones

importantes del organismo como latir del corazon, respirar, pensar, etc.

El sistema nervioso se distribuye en sistema nervioso central y sistema nervioso
periférico. El sistema nervioso central esta integrado por el cerebro y la médula espinal,
mientras que el periférico lo conforman los nervios periféricos y sus terminaciones
motoras. La neurona es la unidad fundamental del sistema nervioso. Se trata de una
célula dedicada a recibir y transferir impulsos eléctricos denominados potenciales de
accion (figura 11). Estas descargas eléctricas se transmiten a través de la membrana
celular creando el principal sistema de comunicacion entre las células y los tejidos en el

interior del cuerpo humano.
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Figura 11. Potencial de accion

Las neuronas se comunican mediante extensiones celulares llamadas dendritas y
la transmision que se produce entre estas dendritas se llama sinapsis. Las motoneuronas
son una clase especializada de neuronas que conforman el sistema motor humano y que
son las encargadas de enviar y recibir impulsos eléctricos desde la médula espinal hasta

las fibras musculares.

El sistema musculo-esquelético estd compuesto esencialmente por

motoneuronas, fibras musculares, musculos y huesos. Estos elementos confieren
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sustento al cuerpo y permiten realizar movimientos. El musculo presenta dos unidades
fundamentales: la unidad anatémica, conformada por la conocida como fibra muscular,
y la unidad funcional, también llamada como unidad motora. De esta manera, la unidad
motora (figura 12) estd formada por un conjunto de fibras musculares inervadas por una

unica motoneurona.

Synaptic terminals at
neuromuscular junctions

Motor Motor
unit 1 unit 2

gastrocnemius
muscle

Figura 12. Unidad motora

Es necesaria la accion en conjunto de numerosas neuronas tanto motoras como
sensoriales para ejecutar una accion de movimiento simple. El mecanismo de accion se
inicia cuando en el cerebro se realiza la orden en forma de un impulso eléctrico, el cual
se transmite a través de la médula y alcanza las motoneuronas responsables de inervar el
musculo que ejecutara el movimiento mediante la estimulacion de las fibras musculares,

provocando asi la accion o inhabilitacion del musculo. Para efectuar un movimiento
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complejo, es necesario la contribucion de muchas motoneuronas, y, para poder
realizarse, es ineludible la activacion de varios musculos, que estan ligados a mas de

una unidad motora.

Mediante el empleo de un transductor, aparato que permite convertir un tipo de
energia de entrada en otro tipo de energia de salida, podemos obtener datos de nuestro
medio y transmitirla a un dispositivo electronico. Los electrodos son los transductores
que se utilizan habitualente en el dmbito de la bioelectricidad y que realizan una
transmision i6nica del tejido vivo del cuerpo hacia un dispositivo electronico,
engargado de procesarla y medirla para continuadamente adquirir datos de utilidad.
Algunas de las transmisiones bioldgicas mds examinadas y registradas son las
Electrocardiograficas (ECG), Electroencefalograficas (EEG) y electromiograficas
(EMG)'7®. Para el registro de estas sefiales, se suelen utilizar principalmente dos tipos
de electrodos: los electrodos de superficie y los electrodos invasivos; los electrodos de
superficie son colocados en la superficie de la piel y son capaces de tomar registros
poblacionales de la actividad bioeléctrica; mientras que los electrodos invasivos son
insertados en el tejido para tomar directamente la diferencia de potencial existente entre

la membrana celular y la piel

La electromiografia (EMGQG) es uno de los procedimientos fundamentales que se
emplean para obtener informacion del cuerpo. Asi pues, es considerada la técnica que
estudia los potenciales eléctrico formados por los musculos durante el movimiento. La
electromiografia, por tanto, tiene por finalidad el andlisis de la actividad muscular,
guardando especial atencion por la actividad de las unidades motoras. La fuerza en la
contraccion muscular voluntaria es controlada por una sucesion de variaciones en la
frecuencia de accion de las unidades motoras, es decir, que la periodicidad de descarga
de los potenciales de las unidades motoras resulta de la fuerza empleada y de la

velocidad de contraccion muscular.

El registro de una diferencia de potencial eléctrico entre dos electrodos

constituye el potencial de accidn, los cuales se ven afectados de forma continuada por la
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despolarizaciéon de una fibra excitable. Si por su situacion un electrodo no se ve
afectado por la onda de despolarizacién, se reconoce con valor 0 de potencial y el otro
electrodo activado reconocera un potencial de accion respecto a 0, el llamado registro
monopolar. Si ambos electrodos se ven afectados por el potencial que se transmite, el
potencial reconocido es una diferencia entre el potencial registrado por cada uno, el
llamado registro bipolar. Durante la valoracion practicada en la clinica habitual se
emplea un registro extracelular y bipolar, utilizando electrodos distanciados del origen
de despolarizacion, aunque son capaces de reconocer las diferencias de potencial
mediante un volumen conductor, lo que induce el registro de unos potenciales positivos
previos. El valor captado de un nervio (numerosas fibras activadas simultaneamente) o
un musculo (multifibrilar) es complicado. Asi pues, se considera potencial compuesto
del nervio (PANC) o potencial de acciéon muscular compuesto (PAMC) al valor
conjunto de los datos eléctricos de los potenciales creados por cada fibra de conduccion
heterogénea. En el EMG se observa un gradual descenso de la amplitud y un aumento
progresivo de la duracion del potencial a medida que el registro se aleja del punto de
estimulacion. Esto se produce por la conduccion heterogénea de las fibras que conduce
a fenémenos de disgregacion y cancelacion.

La “prueba del despertar” o wake-up test, planteada por Vauzelle y Stagnara'’®,
fue la primera evaluacion que se realizé de la funcién de la médula espinal durante la
cirugia. Se realizaba esencialmente en pacientes intervenidos de escoliosis, para el
control clinico de la correccion quirurgica realizada. La prueba consiste en reducir la
anestesia durante la cirugia y requerirle al paciente que movilice las extremidades. Se
abandond su uso debido a las limitaciones y riesgos que presentaba.

77 incorporaron, durante la década de 1980, la monitorizacion

Nuwer y Dawson
con potenciales evocados somatosensoriales como prueba neurofisiologica para valorar
la funciébn medular durante la cirugia de colocacion de barras de Harrington.
Recientemente, la aplicacion de otras técnicas, como los potenciales motores, tanto por

estimulacion eléctrica como magnética, asi como el estimulo eléctrico directo y el
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registro epidural, se instauraron como actuaciones diagnosticas simultaneas habituales

de vigilancia intraoperatoria en la cirugia de columna.

El objetivo fundamental de estas pruebas es la deteccion ajustada de cualquier

posible dafio de manera veloz para que permita que la lesion sea reversible'78179

por
medio de la rapida advertencia al equipo quirtrgico, lo que le permitira evitar la
morbilidad causada, variando la técnica quirurgica. Esta posibilidad se fundamenta en la
capacidad que posee esta prueba para identificar las diferentes variaciones de la
actividad eléctrica cuando las estructuras nerviosas son sometidas a fendomenos de
distraccion, compresion, cizallamiento, etc lo que puede ocasionar un dafio

irreversible!80.181.182,

La monitorizacidn intraoperatoria es un procedimiento realizado en tiempo real
de forma continuada para la deteccion temprana de posibles dafios ocasionados durante
la cirugia que puedan poner en riesgo las estructuras neurales. Es decir, nos ofrece una
informacion dindmica de la funcién y el estado medular. Este control nos permite poder
realizar una cirugia mas agresiva sin que ello suponga un incremento del riesgo para el

paciente.

Su proposito esencial es la de identificar estructuras y localizaciones precisas de
dafo con el objetivo de avisar y prevenir una situacion de alerta para que el equipo de
cirugia pueda resolver la situacion con la actuacion mas adecuada. El desarrollo de las
distintas técnicas empleadas para hacer frente al riesgo de lesion neural en una amplia
variedad de cirugias se ha ido ampliando progresivamente. Por este motivo, se utilizan
cada vez mas pruebas que se pueden realizar de manera continuada o repetitiva
[electromiografia (EMG), potenciales evocados (PE) somatosensensoriales y motores,
electroencefalografia (EEG) y estimulacion eléctrica transcraneal (EET)] y que se han
incluido en el concepto actual de monitorizacion intraoperatoria multimodal. También
se han descrito el empleo de formas complementarias de las diferentes técnicas

neurofisiologicas intraoperatorias conocidas como la estimulacion medular directa o de
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los tornillos implantadados, en funcion de la estructura que se desea estudiar o que

pueda quedar expuesta potencialmente a padecer una lesion'83,

Las estimacidon estadistica de dafio neurologico permanente posquirirgico
después de una cirugia medular sin el uso de monitorizacién son muy variables teniendo
en cuenta las diferentes series y patologias; no obstante, existe una estimacion
aproximada que indica que en tumores intramedulares fluctia entre 23 y 65 %'®4; en
escoliosis 0 instrumentacion espinal, entre 4,5 y 19,5 %'®; en lesiones radiculares,
principalmente en pacientes a quienes se colocan tornillos pediculares, entre 10 y

18 %88; y en cirugias de reparacion adrtica, entre 1 'y 16 %'87.

Con el uso protocolizado de vigilancia neurofisioldgica intraoperatoria por parte
de personal cualificado, y a través del empleo integrado de potenciales evocados
somatosensoriales de nervios medianos, cubitales, peroneos o tibiales posteriores, de
potenciales evocados segiin dermatomas a nivel cervical, toracico y lumbosacro, y de
potenciales motores, asi como de la actividad electromiogréfica continua, se ha logrado
disminuir estas estimaciones a menos de 0,55 %, lo que justifica ampliamente el empleo

de esta técnica'®8,

Los potenciales evocados somatosensoriales reflejan la integridad de los
cordones posteriores y de los tractos espinotalamicos, es decir, solo de las vias
sensitivas, por lo que no es recomendable utilizarlos como técnica unica de vigilancia
intraoperatoria, ya que pueden existir lesiones en las vias motoras con un registro de
potenciales evocados somatosensoriales totalmente normales, razon suficiente para
recomendar la vigilancia simultanea de la via corticoespinal por potenciales

motores1 89,1841 90'

Actualmente, como hemos expuesto previamente, las metodologias
recomendadas incluyen un registro multimodal de potenciales evocados motores
(PEM) 191192193194 v gensitivos (PESs)'8+195.1% para garantizar la integridad de todos

los tractos neuroldgicos. Aunque en el progreso histérico de la monitorizacion

Pagina | 106



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

neurofisiologica intraoperatoria el registro de los PESs fue considerada la tnica prueba
disponible, la constatacion de resultados falsos negativos (PESs conservado pero

Y197 revelé la necesidad de monitorizar las vias

presencia de déficit neuroldgico motor
motoras, lo cual no fue viable hasta finales de la década de 1990 por un desarrollo
tecnologico limitado. El PEM adquirido mediante la estimulacion eléctrica transcraneal
con registro de potenciales musculares es el procedimiento indicador mas sensible para

detectar la isquemia medular’98.199,

En ausencia de variaciones fisioldgicas o anestésicas, se establece como signo de
alarma un descenso > 50% en la amplitud o un aumento de la latencia > 10% en el
registro de los PESs o una desaparicion o reduccion significativa de la amplitud del
potencial, respecto al basal, de los PEM?200.201.185 Qi ]os potenciales evocados se
pierden de forma completa y persistente, existe un alto riesgo de dafio medular;
mientras que las pérdidas transitorias durante varios minutos, con recuperacion

posterior, no conllevan un elevado riesgo de afectacion??’,

Los potenciales evocados deben registrarse de forma continua y de forma
especial durante la colocacion de la instrumentacion y correccion de la deformidad. La
monitorizacidn intraoperatoria de los PESs y PEM requiere variar la técnica anestésica,
ya que la mayoria de los fArmacos anestésicos deprimen las vias polisinapticas incluidas
en la transmision del impulso nervioso?°2203, Para un registro eficaz de los PEM por
estimulacién transcraneal, hay que minimizar la utilizacion de bloqueantes
neuromusculares (BNM) o bien realizar su titulacion adecuada mediante perfusion
continua y monitorizacion del grado de bloqueo neuromuscular en nervio periférico,
permitiendo como minimo dos respuestas en la secuencia de cuatro estimulos

(TOF:“train of four”).

La controversia reside en que una anestesia intravenosa total pura sin BNM es
complejo de conservar en procedimientos prolongados debido a: factores metabolicos
(en pediatria), disminucién de la compliance toraco-pulmonar (posicidon prono) e

inestabilidad hemodinamica (no permite utilizar planos profundos de hipno-analgesia)
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204 Por otro lado, cuando se emplean otras pruebas de monitorizaciéon como la

1205206 para adquirir el potencial neurogénico, la técnica

estimulaciéon medular epidura
anestésica debe variarse y utilizar un BNM profundo (TOF: 0/4), debido a que las
sacudidas musculares que induce el estimulo pueden provocar movimientos stbitos del

paciente que complican el acto anestésico-quirtrgico'®.

Otra particularidad a tener en cuenta es la atenuacion (“anesthetic fade™) de las
respuestas motoras tras un tiempo de cirugia, a pesar de unos niveles anestésicos fijos,
de la ausencia de variaciones fisiologicas significativas o de la presencia de lesiones
neuroldgicas. En estos casos, el umbral de estimulacion es cada vez mayor para poder
conseguir respuestas musculares, tanto en pacientes sin lesiéon neurolégica como en
aquellos con una mielopatia previa. Es trascendental conocer este fenomeno de causa no
muy bien conocida, pues debe diferenciarse de un auténtico cambio en los PEM por

lesion neural, y ayuda a aminorar la incidencia de falsos positivos2?”.

El propodsito de la monitorizaciéon neurofisolégica reside en registrar
continuamente la actividad eléctrica nerviosa provocada o espontanea, de manera que se
puedan detectar las variaciones que anteceden a la lesion neuroldgica con el objeto de

evitarla.

A continuacién, se exponen las diferentes pruebas neurofisiologicas que se
emplean para control de la transmision nerviosa. Como referencia general, para
confeccionar esta seccion, se ha utilizado referencias puntuales analizadas en otros

trabajos de investigacion.

ESTUDIOS DE CONDUCCION NERVIOSA MOTORA

Los potenciales evocados motores (PEM) dan informacién sobre la integridad de
las vias motoras, ya que mediante la estimulacion eléctrica transcraneal se puede
producir la despolarizaciéon de las neuronas corticoespinales y los impulsos
descendentes se pueden registrar tanto en la médula espinal como en los musculos de

las extremidades. El registro realizado en la médula muestra una onda D (por activacion
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directa de las neuronas corticoespinales) y puede mostrar una o varias ondas I (por
activacion transindptica). En el musculo se registra un potencial de accion muscular
compuesto polifasico y de morfologia variable de un estimulo a otro. La onda D es un
registro directo de la funcidon del haz corticoespinal y es relativamente insensible a la
anestesia. Sin embargo, para su obtencion es imprescindible la introduccion de
electrodos epidurales y cierto grado de relajacion muscular. Ademas, no identifica el
lado de la afectacion y no se puede obtener a niveles lumbares. Se han descrito cambios
en la onda D en cirugias de escoliosis que no se han seguido de cambios clinicos, lo que
demuestra sus posibles falsos positivos-negativos en este tipo de intervenciones. Como
ya queda dicho, uno de los mecanismos de lesion mas importante en la cirugia de
columna es la isquemia espinal, que puede provocar la pérdida de los PEM en unos 2
minutos. Aun asi, tenemos un cierto margen de actuacion, ya que el infarto no comienza
hasta méas o menos los 10 minutos. En el caso del registro de la onda D, el criterio de
alarma es la disminucion de la amplitud del potencial de mas del 50% vy, en el caso del
registro muscular, el aumento brusco del umbral de estimulacion mayor del 50% o la
desaparicion de la respuesta. La estimulacion eléctrica transcraneal no esta exenta de
efectos secundarios, entre los que se encuentran la laceracion lingual-labial, la fractura
mandibular, las crisis epilépticas, las arritmias cardiacas o las quemaduras de scalp,
entre otros. Se consideran contraindicaciones absolutas la hipertension intracraneal, las

valvulas o los marcapasos cardiacos y contraindicacion relativa la epilepsia

Parametros del PEM (figura 13)

1. Latencia (ms): es el tiempo desde el estimulo nervioso hasta el inicio de
la respuesta. Es la suma de los tiempos de conduccion nerviosa por los
axones mas rapidos, transmision en la unidén neuromuscular y

despolarizacién de la fibra muscular.

2. Velocidad de conduccion del nervio (m/s): se refiere a la de las fibras
mas rapidas, las mas mielinizadas. La define la férmula distancia (mm) /

[latencia distal — latencia proximal (ms)], es decir, comparando las
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latencias de dos potenciales producidos por estimulacion en dos puntos

diferentes separados por una distancia conocida.

3. Amplitud (nVv): habitualmente la base-pico (llamada fase negativa) es la
altura de la repuesta evocada por encima de la linea basal. Son
mediciones semicuantitativas del nimero de axones del nervio, del
nimero de unidades motoras activadas y del nimero de fibras
musculares estimuladas. Es un buen indicador del grado de pérdida de
unidades motoras. Es el unico componente con relacion directa con los

sintomas clinicos de debilidad.

4. Area (mV x ms): la determinacién mas estricta del nimero de fibras
musculares activadas; estd en funcion de la amplitud y de la duracion, ya
que estd determinada por el area de la fase negativa hasta la linea de

base.

5. Duraciéon (ms): tiempo desde el comienzo hasta el final del potencial.
Clasicamente indica la variabilidad de las fibras (lentas y rapidas) que
componen el nervio. Cuanta mayor diferencia haya en la velocidad de
conduccion de los axones, mayor duracion del potencial se producird, y
viceversa. También depende de la velocidad de conduccion a través de la
membrana muscular que, si estd alterada o bloqueada, provoca aumento

de la duracion del potencial.

6. Morfologia: es bifasica con componente negativo inicial (curva por

encima de la linea de base).
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B piicud (mv)

Figura 13. Parametros del PEM

ESTUDIOS DE CONDUCCION NERVIOSA SENSITIVA

Los Potenciales Evocados Somatosensoriales (PESS) dan informacién sobre la
integridad de las vias sensitivas (nervio periférico, cordones posteriores de la médula
espinal y corteza cerebral sensitiva). Para su obtencion, se estimula un nervio periférico
y se registran las respuestas en diferentes puntos a lo largo de la via. Tanto la eleccion
del nervio y el lugar a estimular, como la de los lugares de registro, vienen determinadas
por el nivel de la cirugia. Estas respuestas evocadas son muy pequefias, por lo que es
necesario sumarlas mediante técnicas de promediado para extraerlas de la actividad
electroencefalografica y del ruido de fondo. Esto impide la deteccion inmediata de los
cambios producidos por las maniobras quirurgicas, por lo que, para intentar maximizar
la sensibilidad de esta técnica, se debe realizar a intervalos frecuentes. Los registros
periféricos (hueco popliteo, fosa supraclavicular) permiten valorar el correcto
funcionamiento del sistema de registro y/o los efectos sistémicos de la cirugia o de la
anestesia en el paciente (hipotension, hipovolemia, fairmacos, etc.). Habitualmente se
aceptan como sefiales de alarma tanto la disminucién de la amplitud mayor del 50%
como el aumento de la latencia mayor del 10% respecto a las respuestas basales. La
pérdida transitoria de los potenciales con posterior recuperacion indica una lesion
medular posible y la pérdida completa y persistente, una lesion medular segura, al
menos de los cordones posteriores. Estos tienen una irrigacion diferente a la parte

anterior de la médula, por lo que su normalidad no necesariamente es indicativa de
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indemnidad de las vias motoras o de las astas anteriores. Los PESS no siempre se

afectan en una lesion radicular aislada, ya que los troncos nerviosos se componen de

mas de una raiz y, por ello, las fibras intactas de las otras raices pueden enmascarar

dicha lesion.

Parametros del PESS (figura 14):

1.

Latencia (ms): mide inicamente el tiempo de conduccion a través del propio
nervio y de las fibras mas rapidas. Depende del niimero de axones

funcionales.

Velocidad de conduccion (m/s): solo precisa estimular un punto del nervio y
se define mediante la formula distancia/latencia (distancia estimulo-
recepcion conocida y estandarizada). Refleja la velocidad de los axones de

conduccioén mas rapida.

Amplitud (uV): mide el nimero de axones que se despolarizan. Se mide
desde el pico negativo a la linea de base (pico-base) o a al pico positivo

(pico-pico). Los valores varian en un amplio rango.

Duracién (ms)

Forma: es bifésica en los estudios antidromicos y el fenomeno de dispersion
temporal es muy llamativo: a mayor distancia entre el estimulador y el

receptor, produce una disminucion de la amplitud y aumenta la duracion del

potencial evocado.
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Figura 14. PESS

ESTIMULACION REPETITIVA: ESTUDIO DE LA PLACA MOTORA / UNION
NEUROMUSCULAR

Es la técnica en la que un nervio motor recibe varios estimulos supramaximos
con un tren de descargas, recogiéndose los potenciales en el musculo correspondiente.
Mediante este estudio se descarta o confirma la influencia de bloqueantes

neuromusculares en el registro.

ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO

La electromiografia (EMG) es la técnica que permite visualizar y escuchar
durante todo el procedimiento quirtirgico la actividad eléctrica muscular espontanea que
se puede producir en los musculos inervados por las raices consideradas en riesgo de
lesion intraoperatoria debida a la posible irritacion de las mismas. Aunque no predice
necesariamente el resultado posquirurgico, minimiza la posibilidad de radiculopatia
secundaria a cirugia de columna. Las maniobras que implican irritacion de la raiz, como

isquemia, manipulacidn, irrigaciéon, compresion o traccion de las mismas, pueden
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generar series de potenciales de unidad motora irregulares de hasta varios segundos de
duracion (descargas neurotonicas) (figura 15) en los musculos inervados por ellas, por
lo que el cirujano debe detener toda manipulacion y esperar a la desaparicion de estas
descargas. Si no desaparecen, se debera investigar la causa y solucionarla siempre que
sea posible. No obstante, hay que tener en cuenta que la seccion total del nervio puede

también no producir ningin potencial.

Figura 15. Descargas neurotonicas

Cuando el musculo ya estd parcialmente denervado, se puede registrar actividad
espontdnea presente previamente (fibrilaciones, mioquimias, descargas repetitivas
complejas, etc.) y, en este caso, es posible que la manipulaciéon de la raiz provoque
menos descargas neurotdnicas, por lo que pueden no advertirse nuevas lesiones en dicha
raiz. Las descargas neurotonicas deben diferenciarse de otros tipos de actividades

(artefactos) que se pueden llegar a registrar:

— Patron de «repiqueteo»: puede ocurrir durante la exposicidon, exploracion,
descompresion, artrodesis e instrumentacion, y estd causado por el impacto de los

instrumentos quirurgicos o el injerto contra los elementos 6seos de la columna.

— Patron electromiografico de «despertar»: se observa cuando aumenta el tono
muscular, debido a que la profundidad de la anestesia es insuficiente para prevenir el
movimiento en un paciente sin relajacion muscular. Cuando aparece este patron, se debe
avisar al anestesista y al cirujano de la posibilidad de movimiento y, a su vez, se debe

detener cualquier estimulo doloroso.
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ELECTRONEUROGRAFIA

La ENG permite localizar estructuras nerviosas y valorar su integridad,
aplicando estimulos eléctricos directa o indirectamente en el tejido nervioso y
registrando las respuestas evocadas sobre los musculos de su correspondiente miotomo.
En la cirugia de columna, esta técnica tiene dos aplicaciones principales: la
identificacion de estructuras neurales y la valoracion de la idoneidad de la colocacion de
los tornillos pediculares con respecto a las estructuras neurales cercanas. En este ultimo
caso, el fundamento electrofisioldgico en el que nos apoyamos lo constituye el hecho de
que la intensidad de estimulo necesaria para conseguir una respuesta variara en funcion
de la cantidad de tejido que se encuentre entre el tornillo estimulado y la raiz. Asi, la
estimulacion eléctrica se aplica en el lecho pedicular, en el palpador o en el propio
tornillo ya insertado, de tal manera que, si la pared Osea esta intacta, el hueso actuara
como una barrera al paso de la corriente eléctrica y se necesitard una intensidad de
estimulacion relativamente alta. Por el contrario, si hay alguna brecha en la pared, la
intensidad necesaria para producir una respuesta serda menor. Los limites de los
umbrales de estimulacidon varian en los distintos trabajos, pero se puede hablar de que
una intensidad de estimulacion menor de 6mA seria indicativa de rotura de la pared
pedicular y de contacto del tornillo con la raiz nerviosa, y de que intensidades entre 6-
10mA indicarian una posible rotura del pediculo, aunque sin contacto entre el tornillo y
la raiz. Estos limites varian seglin la zona espinal en la que se instrumenta el tornillo, asi
como en casos de compresion cronica de la raiz, osteoporosis, etc. Se pueden observar
episodios de descargas neurotonicas durante la manipulacion de los palpadores o de los
implantes pediculares, lo que puede estar indicando también rotura de la pared

pedicular.

REFLEJOS
e Reflejo bulbocavernoso (RBC): La monitorizacion de este reflejo valora
la integridad de los segmentos sacros S2-S4 y de sus aferencias y
eferencias. Para ello, se estimula el nervio dorsal del pene o del clitoris y

se registra la actividad eléctrica en el musculo esfinter anal externo. La
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presencia del RBC al final de la intervencion indicaria la preservacion de
las funciones sacras en general.

e Reflejo H Este reflejo segmentario monosindptico seria muy util en la
evaluacion de la raiz sacra S1, pero, debido a las dificultades en su
registro, se han publicado pocos trabajos relativos a su monitorizacion.
Se ha utilizado en las rizotomias parciales selectivas durante la
evacuacion de discos herniados y, como marcador del grado de

retraccion, durante dichas cirugias.

POTENCIALES EVOCADOS DERMATOMICOS

Esta técnica valora la integridad funcional de las raices sensitivas mediante la
estimulacion del dermatoma dependiente de la raiz en posible riesgo y el registro de las
respuestas en la corteza somatosensorial. Estos potenciales ayudan a detectar cualquier
manipulacion radicular durante la cirugia, pero tiene las mismas desventajas que los
PESS (respuestas pequefias, necesidad de promediado, no deteccion inmediata de

lesion). Ademas, pueden no obtenerse en pacientes con historia previa de radiculopatia.

5.- Estrategias experimentales empleadas en la lesion medular

Ramén y Cajal?®, en 1928, introdujo un dogma revolucionario para la
investigacion en su campo: “los axones lesionados no tienen capacidad de regenerar en
el SNC de mamiferos adultos, pero si que pueden crecer si se les proporciona un
entorno favorable”?%8, En efecto, mediante el empleo de injertos de nervio periférico,
consiguieron estimular el crecimiento axonal en neuronas lesionadas del sistema
nervioso central. Otros investigadores, posteriormente, continuaron esta idea pionera
con el objetivo de hallar una cura para las lesiones de la médula espinal?°%210.211 Desde
entonces, se han proyectado nuevas técnicas tratando de facilitar a las neuronas las
condiciones necesarias para sobrevivir y para regenerar su axon. Estas estrategias se

pueden clasificar de la siguiente manera:
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Administracion de factores neuroprotectores y promotores de supervivencia y

crecimiento axonal

Los factores neurotréficos se consideran proteinas reguladoras clave en el
sistema nervioso, involucradas en el crecimiento axonal, la supervivencia neuronal, la
neurotransmision y la plasticidad sinaptica. Se ha intentado, de forma experimental,
elevar la concentracion de estos factores de crecimiento en ratas adultas mediante
inyeccién directa en la zona de la lesion?'2, liberacién continua en la zona del dafio

213
9

mediante minibombas osmoticas creacion de canales impregnados de factores

neurotroficos?14

, 0 c€lulas modificadas genéticamente para elaborar estos factores. No
obstante, la supervivencia neuronal o el crecimiento axonal dependen de unas
concentraciones exactas y adecuadas de factores troficos, mientras que concentraciones

puntuales y demasiado bajas o elevadas resultan ineficaces.

Como practica alternativa, se ha recurrido también a la terapia génica. Se
percibio cierto grado de supervivencia neuronal y regeneracion axonal cuando
trasplantaron fibroblastos modificados genéticamente para producir el factor de
crecimiento nervioso (NGF) en cerebros. Se ha usado esta técnica en ratas adultas con
lesion medular?'5216217 " Qin embargo, aunque en estas investigaciones los axones
invadieron los implantes de células secretoras de factores de crecimiento, no fueron
capaces de salir de ellos debido a los niveles tan altos y continuos de neurotrofinas en
dichos implantes y a las condiciones no permisivas que se encontraban fuera de estos

(cicatriz glial o inhibidores de mielina).

Inicialmente, se especuld que el uso de neurotrofinas podria ser una terapia
curativa en pacientes con lesion medular?'®, En la actualidad se piensa que esta terapia
por si misma es insuficiente puesto que, aunque son promotores del crecimiento axonal,
no son capaces de contrarrestar el efecto inhibidor del entorno. Por lo tanto,
experimentos mas actuales sefialan el uso de una combinacion de factores neurotroficos

junto con otras estrategias como la administracion de anticuerpos neutralizadores de los
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inhibidores de mielina?'® o la administracion de inhibidores de los proteoglicanos

condroitin sulfato?20

para poder amplificar su efecto reparador.

Por otro parte, el conocimiento mas preciso de los procesos fisiopatologicos que
se originan tras una lesiéon en la médula espinal ha llevado al estudio de numerosos
tratamientos farmacoldgicos neuroprotectores, potencialmente adaptables a la clinica.
La mayoria de estos tratamientos van encaminados a prevenir los procesos celulares y
moleculares que se producen en la fase de shock medular para impedir la muerte celular
que sucede en estos primeros instantes. En primer lugar, se intentd el uso de
corticoesteroides. Existe una variada cantidad de literatura cientifica que respalda la
administracion de esteroides en animales experimentales con lesion medular®’; sin
embargo, es necesario enfatizar que los ensayos con animales no han demostrado un
efecto beneficioso de manera universal??!. No obstante, la Metilprednisolona, por
ejemplo, es un corticoesteroide que se emplea en la clinica desde hace 30 afios en la fase

aguda de las lesiones medulares.

Se han aplicado inhibidores de la ciclooxigenasa que tienen un efecto anti-
inflamatorio y disminuyen la formacion de radicales libres (ROS) en estudios sobre
ratas adultas, 2?2, Y en otros se ha descubierto que la eritropoyetina (EPO) también

puede ser empleada como una droga glio- y neuro-protectora??,

Bloqueo de moléculas inhibidoras del crecimiento axonal presentes en la cicatriz glial y

la mielina

Inhibidores del crecimiento axonal en la cicatriz glial.

Se han planteado muchas estrategias orientadas al bloqueo de la inhibicion
relacionada con la cicatriz glial. Se deduce que los astrocitos reactivos juegan un
importante papel en esta inhibicion??4. La importancia in vivo de los astrocitos reactivos
como inhibidores del crecimiento axonal en el sistema nervioso central fue también
demostrada en un modelo de raton transgénico en el que la supresion de dichos

astrocitos reactivos promovio la regeneracion axonal®?,
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Inhibidores del crecimiento axonal asociados a mielina.

La mielina del sistema nervioso central, tanto intacto como dafiado, contiene una

sucesion de glucoproteinas inhibidoras del crecimiento axonal®26,

Se han desarrollado varias terapias usando como diana estos inhibidores del
crecimiento axonal. Martin Schwab y Lisa Schnell??’, en un estudio pionero,
trasplantaron células de hibridoma que secretaban IN-1 tras efectuar hemisecciones
dorsales de la médula espinal a nivel toracico en ratas adultas. A través de esta técnica

observaron regeneracion de axones corticoespinales distales a la lesion de hasta 11 mm.

En otro trabajo precursor se aplic6 un homogeneizado de médula espinal
conteniendo todos los inhibidores de la mielina para la produccion de anticuerpos contra
la multitud de proteinas inhibidoras. Mediante el manejo de estos anticuerpos
policlonales reactivos, se consiguio6 el bloqueo de los inhibidores de crecimiento axonal

asociados a mielina'®,

Administracion de factores para potenciar la capacidad regenerativa intrinseca de las

neuronas

Hay diferentes estrategias enfocadas a estimular la regeneracion axonal
empleando como diana moléculas intrinsecas de la propia neurona. En un estudio de
Bomze y colaboradores, la sobreexpresion intracelular de los promotores del
crecimiento en ratones transgénicos estimulo la mayor elongacion axonal in vivo, de las
neuronas de los ganglios dorsales, colocando también un injerto de nervio periférico en
la zona de la lesion para aislar dichos axones del entorno inhibidor??®, Estos autores
plantean que la combinacion de dos estrategias (la induccion de la expresion de las
proteinas promotoras del crecimiento y estrategias que modifiquen el entorno no
permisivo) podria promover una mayor regeneracion axonal y recuperacion funcional

en lesiones medulares.
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Trasplantes de tejido y celulares

Con la finalidad de suministrar a los axones un sustrato por el que atravesar las
cicatrices glial y fibrosa que se constituyen tras la lesion, se han disefiado varios tipos

de trasplante en las lesiones medulares de animales experimentales usando células,

209 229,230

injertos<”” y puentes hechos con material bioldgico

El trasplante celular es una de las estrategias con mayor aceptacion en los

ultimos afios231.

Para promover la supervivencia celular, la regeneracion axonal,
reemplazar las células pérdidas, remielinizar axones o reestablecer la funcionalidad, tras
una lesion medular, se han trasplantado diferentes tipos celulares. Las primeras fueron
las células de Schwann, que se trasplantaron partiendo de la idea de que estas células
formadoras de mielina consienten la regeneracion axonal en el sistema nervioso
periférico y expresan factores de crecimiento promotores de supervivencia y fabrican
moléculas de adhesion celular y componentes de matriz extracelular responsables de
crecimiento axonal'9%232.233.234 " Qin embargo, en este caso también, en modelos
animales de seccion medular completa, los axones en regeneracion no fueron capaces de

abandonar los trasplantes y reinervar el tejido huésped no permisivo?3%.236,

Otros tipos celulares que han sido objeto de trasplante son, por ejemplo, los

237 ) 238,239

astrocitos=®/, células inflamatorias (macrofagos y linfocitos , c€lulas modificadas

genéticamente para producir factores de crecimiento (células de Schwann, fibroblastos,

241

células ependimarias®¥!, células madre4?243.244

etc.)149,217,240, y glia envolvente

olfatoria (OEG)146’147’151’153’155’156'163’245’246, entre otras.

Fijacion de la columna vertebral

La fijacion de la columna vertebral es un procedimiento rutinario en la clinica
humana'®. Cuando se provoca una lesion medular severa, uno de los principales
problemas, tanto en humanos como en los animales utilizados en las investigaciones

(ratas, cerdos, etc.), es el hecho de que la médula espinal se encuentra normalmente
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sometida a una tension y cualquier movimiento de la columna vertebral podria
acrecentar el tamafio del espacio generado entre los mufiones espinales, cambiar la
orientacioén dorsoventral o causar deformaciones y, consecuentemente producir un dafio
adicional'6.67  Ademds, existe un gran riesgo de producir nuevas lesiones por
compresion de los tejidos situados por encima o debajo de la médula espinal e incluso

pellizcos causados por porciones espinales méviles e inestables'®8,

Por otro lado, en los trabajos en los que se recurre a modelos animales de lesion
severa, como la seccion completa de la médula espinal, es muy comun descubrir una
gran variabilidad entre el grado de recuperacion motora alcanzada por los diferentes
animales de un mismo grupo'®*16°  Esto, segin parece, es una consecuencia de la
variacion individual en la evolucion de los cambios patologicos que ocurren en la
médula espinal y la cicatriz cuando no se ha estabilizado la columna vertebral, sumado a
la efectividad para promover la regeneracion de una misma técnica en diferentes
animales. Asimismo, una laminectomia de varios segmentos vertebrales suele causar
una fuerte lordosis que dificulta todavia mas la recuperacion locomotora’”?. La postura
corporal en estos casos dificulta la correcta posiciéon plantar y el soporte del peso
corporal necesarios para dar pasos, incluso en el caso de que el sistema nervioso hubiese

recuperado en gran medida el control motor.

A pesar de todo esto y de la utilizacion habitual en la clinica de instrumentos
para fijar la columna vertebral en los lesionados medulares, existen muy pocos grupos
que hayan diseflado mecanismos de fijacion para sus animales de
experimentacion'®”-171, Una correcta fijacion de la columna de forma artificial tras una
laminectomia, podria disminuir la variabilidad observada entre los individuos de un
mismo trabajo y podria facilitar la obtencion de resultados mas reproducibles entre

diferentes laboratorios que utilizan la misma estrategia reparadora.
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Justificacion del estudio
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II. Justificacion del estudio

Las lesiones en la medula espinal suponen un gran impacto tanto para el paciente
como para su familia, con nefastas consecuencias psicologicas, sociales 'y
econdmicas30:32247.248 B déficit funcional ocasionado por el dafio medular depende del
grado de afectacion de las vias espinales y de las neuronas segmentarias. Sin embargo,
no es la unica variable que se ha de tener en cuenta. El deterioro medular esta en clara
relacion con el nivel metamérico afecto, originando una destruccion de las funciones
motoras, sensoriales y autondémicas por debajo de la lesidon, causando cuadros de

paraplejia o tetraplejia a los sujetos que la padecen?8249.250,

Las resefias sobre la incidencia de la lesion medular entre los diferentes autores y
paises no son homogéneas®251252 Se ha presentado una incidencia de 40 casos de
lesion medular por millén de habitantes en USA'3, de las cuales aproximadamente la
mitad de ellas tendran paralisis permanente. En Espana, la Sociedad Espaiiola de
Epidemiologia calculd una tasa de incidencia anual de 24 casos por millon de
habitantes, existiendo unas 25.000-30.000 personas viviendo con lesién medular®’. El
origen traumatico es la etiologia mas frecuente; sin embargo, existen otras causas no
traumaticas capaces de provocar una lesion medular como son los tumores, las
infecciones o las complicaciones surgidas durante una intervencidon quirtrgica de

columna, con distintos datos de frecuencia segin diferentes estudios?®".

El tratamiento del lesionado medular se ha desarrollado espectacularmente
durante las tltimas décadas?%'-253, La mortalidad de estos pacientes en el siglo pasado
era de un 80% y los supervivientes sufrian numerosas complicaciones. La mortalidad se
ha aminorado a un 2% y los pacientes pueden incorporarse a la vida familiar y laboral y
sentirse utiles con una motivacion para vivir?4®, Sin embargo, queda ain mucho camino
por recorrer y hay todavia tratamientos que son objeto de grandes discrepancias entre

los especialistas, como ocurre con la intervencion quirurgica.
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Se han realizado grandes esfuerzos por parte de la comunidad cientifica en el
area de salud para aminorar las devastadoras consecuencias de esta patologia. No
obstante, hasta ahora no se cuenta con una estrategia médica exitosa para revertir sus
efectos®®. La intervencién quirirgica tiene como finalidad, por tanto, mejorar la
funcion medular, impedir que se agrave la lesion y empeore, por ende, el pronostico

vital y del estado general del paciente®®.

Las técnicas quirargicas han ido
perfeccionandose, aunque existen todavia diferencias de opinion respecto al papel de la
cirugia en la lesion medular. Los objetivos que se pretende alcanzar con la intervencion
se basan en evitar la lesion nerviosa secundaria, minimizar la lesiéon neuroldgica,
restaurar y preservar la alineacion del raquis, conseguir que el foco de fractura sea

estable e indoloro y evitar complicaciones06,

Tedricamente, y avalado por diversos investigadores, la reduccion precoz y la
descompresion de la médula tras un traumatismo se correlacionan positivamente con
una recuperacion neuroldgica por debajo de la lesion3”-38, Para realizar este tratamiento,
debemos emplear todas las herramientas que estén a nuestra disposicion, no solo para
mejorar el resultado de nuestra intervencion, sino también para prevenir las posibles
complicaciones y evitar producir lesiones medulares adicionales o agravar la lesion

medular previa.

Los avances en la cirugia de raquis han provocado un incremento en la
complejidad de las intervenciones quirurgicas y, por ende, un aumento del riesgo de
lesiones neuroldgicas posquirtirgicas. La Scoliosis Research Society estim6 una
incidencia en torno al 1,6% de lesiones neuroldgicas en las diferentes formas de cirugia

de raquis, indicando frecuencias del 1,2% de incidencia en la cirugia de escoliosis?®.

La monitorizacidon neurofisioldgica intraoperatoria es una disciplina en constante
evolucion, que tiene como proposito localizar y vigilar la integridad funcional de todas

las estructuras nerviosas y preservar su estado®®’. La capacidad de recuperacion, tras

256

una lesion de la médula espinal, sigue siendo poco conocida*® y la prevencioén
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constituye el inico mecanismo valido para salvaguardar su funcionalidad®®®. Una vez

establecido el dafio, la situacion se torna definitiva frecuentemente'06:254,

En la actualidad, se realiza la descompresion medular y la instrumentacion en
lesionados medulares sin control neurofisiologico, lo que implican importantes riesgos
de producir o agravar lesiones en los niveles a tratar quirargicamente. La
monitorizacion neurofisioldgica intraoperatoria es una disciplina que nos permite no
solo localizar y vigilar la integridad funcional de todas las estructuras nerviosas sino,
ademas, preservar su estado. Diversos estudios multicéntricos han revelado una
reduccion del 50% de la incidencia de lesidn neuroldgica durante la cirugia de la
columna en los casos en los que se empleaba la monitorizacion neurofisioldgica de la

funcion medular259.256, 257,

Las maniobras quirtrgicas potencialmente lesivas para la médula y las raices
estin en relacion con técnicas de descompresion, manipulacion, correccion y
estabilizacion con implantes. En nuestra experiencia la causa mas frecuente de lesion
medular intraoperatoria durante la cirugia vertebral es mecanica, producida por tornillos
pediculares o por las estructuras vertebrales vecinas?®® durante las maniobras de
correccion de deformidades. La lesion neuroldgica puede hacerse reversible totalmente
si se diagnostica precozmente. Esto es posible mediante la aplicacién de diferentes
métodos de monitorizacién neurofisiologica (potenciales evocados somatosensoriales
(PESS), potenciales evocados motores (PEM), electromiografia (EMGQG),
electroneurografia (ENG), reflejos y potenciales evocados dermatémicos)'®3. No
obstante, aunque estos procedimientos convencionales y aceptados internacionalmente
de control de la funcion medular son utiles para detectar la lesion neurologica, medular
o radicular, no hemos encontrado en la literatura médica ningun estudio que describa la
cualidad de identificar el nivel metamérico lesionado, lo cual posibilitaria la exploracion
quirargica inmediata del nivel afecto y haria posible la descompresion medular

intraoperatoria directa.
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La posibilidad de identificar el territorio afectado en un tiempo adecuado para
que el tratamiento o la correccion de la lesion puedan ser implementadas, antes de que
el dafio se instaure de forma permanente, predice una ruta esperanzadora para la
investigacion, con objeto de poder desarrollar un método objetivo de diagnostico que

permita localizar el nivel medular que se encuentra dafiado.
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Hipotesis de trabajo

Pagina | 130



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Pagina | 131



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

IIl. Hipotesis de trabajo

Nuestro trabajo estd basado en la posibilidad de identificar, monitorizar y
controlar la lesion medular de forma objetiva, precisa y reproducible mediante la
realizacion de pruebas neurofioldgicas que se han demostrado actualmente utiles en la
cirugia. Se materializard a través del estudio empirico con animales de experimentacion
que permitan obtener resultados para una futura extrapolacién razonable a la practica

habitual.
Por lo tanto, planteamos como hipétesis de trabajo que:

Los estudios neurofisologicos intraoperatorios en lesiones medulares son
técnicas que pueden ser capaces de detectar y monitorizar el daiio medular y permitir

la identificacion del lugar exacto de afectacion medular.

Para comprobar esta hipdtesis, se propone, tras provocar una lesién medular
directa, emplear un protocolo con técnicas neurofisiolégicas intraoperatorias que
permitan conocer el estado concreto y especifico de la lesion y la localizacién precisa de

la misma.
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Objetivos
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IV. Objetivos

El objetivo de este trabajo es constatar la viabilidad de la monitorizacion
neurofisologica multimodal en casos de lesion medular, analizando su capacidad y

precision de detectar el dafio y sistematizando su uso.

De esta manera, con el estudio que proponemos, tratamos de demostrar los
fundamentos necesarios para el desarrollo de una técnica y protocolo de diagnostico
inmediato de la lesion medular que permita la identificacion del lugar de afectacion
medular y la resolucion del problema compresivo en el mismo acto quirtrgico,
acortando el tiempo de agresion sobre la medula, minimizando posibles dafos

neurologicos iatrogénicos y facilitando de esta forma su posible recuperacion.

Para lograr este propoésito, se han disefiado tres trabajos experimentales con
finalidades especificas que nos permitan evidenciar y comprobar el objetivo final que
con anterioridad hemos expuesto. De esta forma y de manera gradual con cada trabajo

se han proyectado los siguientes objetivos:

1. Constatar la viabilidad y eficacia de la monitorizacion neurofisioldgica en la
lesion medular, analizando su validez en lesiones Unicas por compresion y en
lesiones concomitantes de compresion y transeccion.

2. Evidenciar la capacidad de distinas técnicas de neurofisiologia, empleadas de
forma protocolizada, para examinar con la mayor exactitud y precision posible
la lesion medular completa por transeccion, asi como detallar su capacidad de
identificar el nivel del dafio producido.

3. Evaluar la capacidad de deteccion, funcionalidad y eficacia que tienen los
diferentes estudios neurofisioldgicos empleados de forma protocolizada en las
lesiones medulares parciales progresivas y totales por compresion y el beneficio

diagnéstico del empleo a tiempo real de estos estudios.
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Este estudio, por tanto, trata de sentar las bases de la monitorizacion
neurofisiologica en lesiones medulares para su posterior aplicacion a la clinica humana.
Esta investigacion no podria realizarse en clinica humana por las limitaciones éticas y la
imposibilidad de tener grupos de pacientes con el mismo tipo de lesion y tratados todos
en el mismo tiempo tras la lesion medular, motivo por lo que nuestra propuesta de

estudio es experimental.
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Material y Métodos
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V. Material y métodos

Se trata de un estudio experimental descriptivo, aprobado por la Comision
Deontoldgica para la Experimentacion Animal del Hospital Universitario Ramoén y

Cajal, cumpliendo la normativa vigente sobre cuidados a animales de experimentacion.

La investigacion se ha desarrollado en el Departamento de Cirugia Experimental
y Animalario del Hospital Universitario Ramon y Cajal de Madrid, asi como en el
Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia del Hospital Universitario Ramon y

Cajal de Madrid.

Todo el personal investigador cuenta con la categoria formativa en proteccion y

experimentacion animal actualmente vigente.
El estudio se ha realizado entre abril del 2011 y marzo del 2012.

La preparacion y el estudio quirtrgico ha sido elaborado en el Animalario del
Hospital Universitario Ramoéon y Cajal de Madrid con la colaboraciéon de los

veterinarios del centro.

Han colaborado, ademas, el Departamento de Neurofisiologia del Hospital
Universitario Ramén y Cajal de Madrid, en la obtencion y andlisis de los diferentes
estudios neurofisiologicos realizados, y el Departamento de Cirugia Experimental del
Hospital Universitario Ramoén y Cajal de Madrid, en el desarrollo de los dispositivos

experimentales disefiados y empleados exclusivamente para el estudio.

La especie utilizada ha sido la porcina scrofa doméstica, mamifero artiodactilo
de la familia Suidae del género Sus. Se estudiaron trece cerdos de edad adulta y un peso
entre 30,9 y 37,8 kg (media: 33,6 kg), esqueléticamente maduros y con un desarrollo

normal (figura 1).
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Figura 1. Mamifero artioddctilo de la familia Suidae del género Sus

Se trata de un estudio que analiza lesiones medulares provocadas por efectos

mecanicos y que consta de tres trabajos experimentales:
1.- Trabajo Experimental I: Monitorizacion neurofisiologica en la lesion medular
1.1- Objetivo

Se ha realizado un estudio para tratar de sentar las bases de la monitorizacion
neurofisiologica en lesionados medulares, constatando la viabilidad y eficacia de la
monitorizacion con potenciales médula-médula en estos casos, analizando su validez en

lesiones Unicas por compresion y en lesiones concomitantes de compresion y

transeccion y sistematizando su uso.
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1.2- Diseio

Para la realizacion de este estudio se emplearon nueve animales de la especie
porcina scrofa doméstica, mamifero artiodactilo de la familia Suidae del género Sus
(peso medio aproximado de 30 a 38 kilogramos). Estos animales se integraron en tres

grupos segun el nivel y la actuacion que se realizé para generar la lesion medular.

Se proyecté un trabajo para el registro e identificacion de las diferentes
variaciones de la actividad eléctrica de la estructura medular ante maniobras de
compresion progresiva y maniobras concomitantes de compresion progresiva y
transeccion mediante el empleo de potenciales evocados médula-médula con catéteres

sublaminares, realizando estimulos proximales al dafio y registros distales al mismo.

1.3 - Técnica quirurgica

En todos ellos, se utilizd un protocolo anestésico adecuado para reducir la
morbilidad, evitar interacciones con el procedimiento experimental, disminuir el grado

de sufrimiento, optimizar el rendimiento y garantizar la calidad de la investigacion.

En la fase de premedicacion (figura 2), los animales fueron sedados via
intramuscular con 10 mg/kg de ketamina (ketolar ®) y 20 mg/kg de tiopental sddico
(tiobarbital braun ®). Como medicacion preanestésica, se utilizd atropina (0,5 mg
intravenosa y 0,5 mg subcutanea) y 30 mg intravenoso de ketorolaco trometamol
(toradol ®). Tras la sedacion, los animales fueron pesados y rasurados en la zona de
abordaje (figura 3). Para la induccion y el mantenimiento anestésico, a los animales se
les intubd endotraquealmente (figura 4) manteniendo la anestesia general con

sevofluorane al 2,5% en 100% de 02.
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Figura 2. Sedacion preanestésica

Figura 4. Sedacion preanestésica
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Figura 4. Intubacion endotraqueal

Como relajante muscular, se utilizd6 bromuro de vencuronio (norcuron ®). La
analgesia se controld mediante infusion de una mezcla intravenosa a 80 ml/hora,
compuesta por 5 mg de remifentanilo hidrocloruro (ultiva ®) y 0,45 mg de fentanilo
(fentanest ®) en 500 ml de suero salino. El ritmo cardiaco y la saturacion de oxigeno
fueron monitorizados de modo continuo. Todos los animales recibieron antibidtico

preoperatorio (35 mg/kg de cefalozina intravenoso).

Los animales fueron colocados en dectbito prono con sobreelevacion a nivel de

la caja toracica (figura 5), para proceder al abordaje posterior toracolumbar.
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Figura 5. Posicion decubito prono
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La técnica quirtirgica consistid en un abordaje sagital longitudinal posterior en la
linea media sobre las ap6fisis espinosas, con diseccion de la musculatura paravertebral

hasta la punta de las ap6fisis transversas, exponiendo la columna a nivel torécico.

En este punto, los cerdos fueron agrupados en los diferentes grupos segun el

nivel y tipo de lesion al que fueron sometidos.

El instrumental quirurgico estaba formado por un set de instrumental quirargico
de columna convencional, los diferentes catéteres e instrumentos electronicos e
informaticos para los estudios electrofisioldgicos y el dispositivo disefiado de forma

exclusiva para el trabajo (figura 6).
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Figura 6. Instrumental quirargico, catéteres e instrumentos electronicos e informaticos

para los estudios electrofisiologicos
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Al terminar la intervencion, se procedio a retirar el instrumental en orden inverso
a su introduccion y siempre bajo los cuidados quirirgicos pertinentes y necesarios que
se realizan en cualquier intervencion. Se aspiraron los fluidos y se verificd la ausencia
de sangrado activo, sin precisar colocar drenaje en ninglin caso. La piel se cerré con
agrafes. Tras el cierre quirargico, se cubrieron las heridas postquirurgicas con betadine

para favorecer la asepsia.

1.4 — Herramientas empleadas en el estudio

Dispositivo de compresion ajustable con dos barras paralelas colocadas a ambos lados

de la médula (figura 7): Se trata de maquina de compresion ajustable con dos barras

paralelas colocadas a ambos lados de la médula. El dispositivo permite que las barras se

vayan aproximandose 0.5 mm cada 2 minutos de forma controlada, exacta y uniforme.
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DESPLAZAMIENTO

Figura 7. Dispositivo de compresion ajustable con dos barras paralelas colocadas a

ambos lados de la médula
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Bisturi (figura 8): Se emplearon hojas desechables de corte del nimero 21 con mango

tipo Bard-Parker para realizar la seccion medular

Figura 7. Bisturi empleado para realizar la seccion medular

Equipo electrodiagndstico para registro neurofisiolégico (figura 8): El equipo Keypoint

(Medtronic, Skovlunde, Dinamarca) se utilizd para la estimulacion y registro de
potenciales de accion muscular. Una estimulacion de corriente constante de 1 Hz
durante 0,1 milisegundos con un aumento intensidad entre 0,2 y 50 mA se aplicé hasta
que se obtuvo respuesta al potencial de accion correspondiente. Se registraron
utilizando una calibracion con filtros entre 20 Hz y 5 KHz, con una duracion de barrido
de 10 milisegundos, y amplitud de 2 microvoltios por division, utilizdndose estimulos
con frecuencia de de 2.3 Hz, duracién de 0.2 ms, intensidad variable con promedio de

12 miliamperios (mA) y una sensibilidad del amplificador de 50 pV

La estimulacién se realizé con un estimulador (Viasys Healthcare, Madison, WI,

EE.UU.), que se utilizé como céatodo.
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Figura 8. Equipo electrodiagnostico para registro neurofisiologico
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Calibrador (figura 9): Para la realizacién de las mediciones se empled un pie de rey
quirtrgico. Cada medicion fue hecha por dos personas para disminuir los errores que

pudiera generar un Unico observador y comprobar de la forma més fehaciente la medida

exacta y real.

Figura 9. Calibrador o pie de rey

1.5 - Agrupacion de Animales

GRUPO 1

En el primer grupo, se realizaron laminectomias bilaterales para exponer la
medula a nivel de T4-T6. A nivel medular de T5 se realiz6 una compresion progresiva
de la médula con un dispositivo de compresion ajustable con dos barras paralelas
colocadas a ambos lados de la médula. El dispositivo permite que las barras se vayan

aproximandose 0.5 mm cada 2 minutos (figura 10).
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Figura 10. Compresion medular a nivel de T5
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Se cuantifico el diametro de la médula mediante el empleo de un calibre y se
colocaron catéteres epidurales sublaminares para registro neurofisiologico del potencial

medula-medula (figura 11)

Figura 11. Cuantificacion del diametro de la médula

El primer catéter sublaminar, el mas proximal, se introdujo hacia cefélico por
debajo de la lamina de T4. El segundo, en direccion caudal, se colocd inferior a la
lamina de T6. El registro se recogia a través de los catéteres epidurales situados por
encima y por debajo del nivel medular comprimido, de forma que se monitoriz6
mediante el potencial evocado médula-médula con estimulo proximal y registro distal

hasta constatarse la desaparicion completa del potencial (figura 12).

En la figura 13 se muestra un esquema de la metodologia empleado en el Grupo
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Figura 12. Exposicion de la médula espinal con catéteres epidurales en posicion

sublaminar

Grupo 1: (n=3)

v" Niveles T4-T6

v' Compresion progresiva de la médula en T5

v’ Catéteres epidurales sublaminares craneal y
caudal.

v" Monitorizaron electrofisiologica

Figura 13. Esquema que muestra la metodologia empleada en el grupo 1
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GRUPO 2

En el segundo grupo se empled la misma sistemdtica, pero, en este caso, se

realizaron laminectomias bilaterales para exponer la médula a nivel de T11-T13 y se

realiz6 la compresion progresiva a nivel medular de T12 (figura 14).
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Figura 14. Compresion medular a nivel de T12

En la figura 15 se muestra un esquema de la metodologia empleado en el Grupo
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Grupo 2: (n=3)

v' Niveles T11-T13

v" Compresion progresiva de la médula en T12

v’ Catéteres epidurales sublaminares craneal y
caudal.

v Monitorizaron electrofisiologica.

Figura 15. Esquema que muestra la metodologia empleada en el grupo 2

GRUPO 3

En el tercer grupo se utiliz6 una metodologia similar pero con cambios en la
sistematica. Se realizaron laminectomias bilaterales para exponer la médula a nivel de
T4-T6, T8 y T11-T13. Los catéteres epidurales sublaminares se colocaron craneal y
caudalmente a ambos niveles, T4-T6 y T11-T13, para registro neurofisioldgico del
potencial medula-medula. En este caso, la médula fue seccionada con bisturi a nivel de
T8, y la compresion se aplicd en TS5 y T12 respectivamente utilizando la misma técnica

descrita previamente (figura 16).
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Figura 15. Seccion medular con bisturi

En la figura 17 se muestra un esquema de la metodologia empleado en el Grupo

3.
Grupo 3: (n=3)
v Niveles T4-T6, T8 y T11-T13
v’ Catéteres epidurales sublaminares craneal y caudal a

ambos niveles T4-T6 y T11-T13
La médula fue seccionada en T8
Compresion progresiva de la médula en T5 y T12
Monitorizaron electrofisiologica

L A W

Figura 17. Esquema que muestra la metodologia empleada en el grupo 3
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1.6 — Datos obtenidos

Las informaciones obtenidas fueron almacenadas en forma digital para su
andlisis posterior. Calculamos el didmetro medio de las medulas sanas y el didmetro
medio al aplicar las maniobras de compresion y seccion en la médula. Obtuvimos datos
de la amplitud y de la latencia y consideramos cambios biologicamente significativos a
variaciones en la amplitud mayores del 50% y a un incremento en la latencia mayor del
10%. En los casos en que la respuesta fue adecuada en un nivel adyacente a la lesion

medular, esta se consideré como una respuesta apropiada.

Los resultados fueron gestionados mediante el Paquete de software SPSS,
version 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, EE.UU.). Los datos se expresan como la media +
desviacion estdndar. Se compararon los datos milimétricos de compresion, de amplitud
y de latencia de los potenciales. Para analizar la relacion entre las variables a estudio, se
realiz6 un andlisis bivariante, correlacion de Pearson o Spearman para evaluar relacion
lineal entre dos variables cuantitativas continuas. El coeficiente de correlaciéon toma
valores entre -1 y 1, indicando el 0 nula correlacion entre las variables. El analisis de
diferencias de los datos cuando tuvieron una distribucion normal se realizo a través de
la prueba de andlisis de varianza (ANOVA) paramétrica o de la t de student. Las
pruebas no paramétricas se han analizado con la prueba de Kruskal-Wallis y la prueba
de Wilcoxon-Mann-Whitney. Cada una de las diferentes variables fueron analizadas y

se consideraron significativos los valores de p<0.05.
1.7 - Sacrificio animal

Después de la operacion y el registro de los datos, los animales fueron
sacrificados. El método de eutanasia empleado consistidé en una sobredosificacion

anestésica con la administracion de tiopental sdédico.

Cada animal se incinerd segun el método y procedimiento municipal del centro

de investigacion
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2.- Trabajo Experimental II: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion

medular completa

2.1- Objetivo

Este trabajo tiene como objeto evidenciar la capacidad de distinas técnicas de
neurofisiologia, empleadas de forma protocolizada, a la hora de examinar con la mayor
exactitud y precision posible la lesion medular completa por transeccion, asi como
detallar su capacidad de identificar el nivel del dafio producido y el beneficio

diagnéstico del empleo de estos estudios respecto a otra prueba alternativa.

2.2- Diseno

La especie utilizada para la investigacion ha sido la porcina scrofa doméstica,
mamifero artiodactilo de la familia Suidae del género Sus. Se han estudiado cinco

animales con un peso medio aproximado de 30 a 38 kilogramos.

Se proyectd un trabajo para identificar el dafio completo medular por
transeccion, registrando las diferentes variaciones de la actividad eléctrica de la
estructura medular antes y después de la seccion en distintos niveles metaméricos
mediante el empleo de una serie de técnicas neurofisidlogicas: potenciales evocados
médula-médula, potentiales sensitivos, potendiales motores y estimulo de tornillos
transpediculares. En los casos en que no hubo respuesta tras un estimulo eléctrico se
considerd dicho nivel como nivel adyacente, craneal o caudal, a la seccion medular.
Ademas, se planifico realizar una prueba alternativa a los estudios neurofisioldgicos
mediante eco doppler, para evaluar las variaciones del estado vascular de la médula

antes y después de la lesion.
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2.3 - Técnica quirdrgica

Se utilizé un protocolo anestésico adecuado para reducir la morbilidad, evitar
interacciones con el procedimiento experimental, disminuir el grado de sufrimiento,

optimizar el rendimiento y garantizar la calidad de la investigacion.

En la fase de premedicacion los animales fueron sedados via intramuscular con
ketamina y tiopental sddico. Como medicacion preanestésica, se utilizd atropina

intravenosa y subcutanea y ketorolaco trometamol intravenoso.

Para la induccion y el mantenimiento anestésico, a los animales se les intubd
endotraquealmente manteniendo la anestesia general con sevofluorane. Como relajante
muscular se utilizé6 bromuro de vencuronio. La analgesia se controldo mediante infusion
de una mezcla intravenosa de remifentanilo hidrocloruro y de fentanilo. Los cerdos
fueron ventilados mecanicamente durante todo el procedimiento, y el ritmo cardiaco y

la saturacion de oxigeno fueron monitorizados de modo continuo.

Tras las sedacion, los animales fueron colocados en decubito prono y rasurados

en la zona de abordaje.

La técnica quirtrgica consistio en un abordaje sagital longitudinal posterior en la
linea media sobre las apofisis espinosas, con diseccion de la musculatura paravertebral
hasta la punta de las ap6fisis transversas, exponiendo la columna a nivel toracico de T4
a L1. Se realizaron laminectomias bilaterales para exponer la médula a nivel de T4-TS5,

T7-T8-T9 y T12-T13.

Se identific6 el punto de entrada de los pediculos y se determind el angulo de
acceso teniendo en cuenta las referencias anatomicas en el plano transversal y sagital.
Se tuneliz6, empleando disectores pediculares, el trayecto del pediculo, controlando la
profundidad de insercidn y la resistencia al avance. Utilizando un palpador pedicular, se

comprobod de forma sistémica la correcta disposicion de los tineles confeccionados, al
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tiempo que se comprobd la integridad dsea de las paredes y del fondo. Posteriormente

se realizo un orifcio en la pared medial del pediculo con una sonda pedicular curva.

Finalmente, se implantaron bajo vision directa tornillos pediculares (Medtronic
Sofamor Danek, Memphis, TN, USA) izquierdos de 4,5 milimetros de diametro a nivel

de TS5, T7, T9 y T12. No se utilizd radioscopia ni para guiar ni para comprobar la

colocacion correcta del tornillo en el pediculo (figura 18).
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Figura 18. Técnica quirurgica empleada en el trabajo experimental 11

Posteriormente, se colocaron 6 catéteres epidurales sublaminares para registro

neurofisiologico del potencial médula-médula.

El primer catéter sublaminar, el mas proximal, se introdujo hacia cefalico por
debajo de la ldmina de T3. El segundo, en direccion caudal, se colocod inferior a la
lamina de T6. El tercero, con orientacion cefélica, se implant6 a nivel de T6 de manera
ascendente. El cuarto se insertd a nivel de T7 de forma descendente. El quinto, con
orientacion cefalica, se implantd subyacente a la lamina de T11. El sexto y ultimo se

inserto, en ubicacion caudal, bajo la lamina de L1 (figura 19).
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Figura 19. Colocacion de catéteres sublaminares

Se implantaron electrodos de estimulos en nervios de miembros inferiores para
el registro de la via sensitiva en catéteres epidurales y se instauraran electrodos en la
cabeza para el estimulo eléctrico transcraneal, con objeto de registrar la via motora

(figura 20).

Pagina | 166



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Figura 20. Colocacion de catéteres para registro de la via sensitiva y motora

Asimismo se procedi6 a la estimulacion clasica del tornillo con estimulo simple.
Ademas, se realizd una estimulacion repetitiva del tornillo mediante un tren de 4
estimulos de 0.2 segundos de duracion a 500 Hz, con una intensidad descendente desde
30 mA en caso de no haber obtenido resultado con la estimulacién clasica. El registro se
recogia a través de los catéteres epidurales/medulares situados por encima y por debajo

de los niveles estudiados (figura 21).
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Lateral
corticospinal tract

4 stimuli train,
500 Hz

Epidural
recording
electrode

Figura 21. Estimulacion clasica y repetitiva del tornillo
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2.4 — Herramientas empleadas en el estudio

Bisturi: Se emplearon hojas desechables de corte del nimero 21 con mango tipo Bard-

Parker para realizar la seccion medular

Equipo electrodiagnéstico para registro neurofisioldgico: El equipo Keypoint

(Medtronic, Skovlunde, Dinamarca) se utilizd para la estimulacion y registro de
potenciales de accion muscular. Una estimulaciéon de corriente constante de 1 Hz
durante 0,1 milisegundos con un aumento intensidad entre 0,2 y 50 mA se aplicé hasta
que se obtuvo respuesta al potencial de accion correspondiente. Se registraron
utilizando una calibracion con filtros entre 20 Hz y 5 KHz, con una duracion de barrido
de 10 milisegundos, y amplitud de 2 microvoltios por division, utilizdndose estimulos
con frecuencia de de 2.3 Hz, duracién de 0.2 ms, intensidad variable con promedio de
12 miliamperios (mA) y una sensibilidad del amplificador de 50 pV. Ademas, se realizo
una estimulacion clésica y repetitiva mediante un tren de 4 estimulos de 0.2 seg de
duracion a 500 Hz con una intensidad descendente desde 30 mA, de los tornillos La
estimulacion se realizod con un estimulador (Viasys Healthcare, Madison, WI, EE.UU.),

que se utilizé como cétodo (figura 22).

Figura 22. Estimulacion neurofisologica
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Calibrador (figura 23): Para la realizacion de las mediciones se empled un pie de rey
quirtrgico. Cada medicion fue hecha por dos personas para disminuir los errores que
pudiera generar un Unico observador y comprobar de la forma més fehaciente la medida

exacta y real.

Figura 23. Calibrador o pie de rey

2.5 — Protocolo de actuacion

De forma protocolizada y secuencial se realizaron las siguientes técnicas

neurofisiologicas:
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A. Potencial evocado médula-médula (PEMM) entre todos los catéteres

epidurales, de manera que se estimulaba el catéter epidural proximal y se

registraba la respuesta eléctrica en los niveles medulares distales (figura

24).

Figura 24. Potencial evocado médula-médula (PEMM)
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B. Registro del potencial sensitivo (PS), estimulando un nervio periférico
(generalmente el nervio tibial) y registrando la respuesta a nivel epidural

(figura 25).

Figura 25. Potencial sensitivo (PS)
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C. Registro del potencial motor (PM) a través de la onda D tras
estimulacion transcraneal y el registro medular obtenido a través de los

catéteres epidurales (figura 26)

Figura 26. Potencial motor (PM)
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D. Estimulacion clasica y repetitiva de los 4 tornillos ya insertados,

registrando la respuesta sobre la médula (figura 27).

Figura 27. Estimulacion de tornillos pediculares
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Una vez finalizado el andlisis neurofisiologico citado, se secciond la médula con
bisturi a nivel del pediculo de T8 (figura 28) y se repiti6 la misma metodologia descrita

para determinar el nivel de lesion medular causado.

Figura 28. Medula seccionada

La figura 29 muestra un esquema de la metodologia empleada en el estudio.

Figura 29. Esquema de la metodologia empleada en el estudio experimental 11
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Ademés de los estudios neurofiologicos, se realizd también un estudio mediante
eco doppler para evaluar el estado vascular de la médula antes y después de la lesion.
Esto permiti6 cerciorarse de la exactitud de los estudios electrofisiologicos respecto a

otras técnicas que también podrian ser empleadas para valorar el estado medular como

es el estudio eco-doppler (figura 30).

Figura 20. Estudio ecografico de la médula
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2.6 — Datos obtenidos

Las informaciones obtenidas fueron almacenadas en forma digital para su
analisis posterior. Calculamos la diferencia de amplitud y latencia entre los valores
previos a la seccion medular y los valores obtenidos a posteriori y consideramos
cambios bioldgicamente significativos a variaciones en la amplitud mayores del 50% y

a un incremento en la latencia mayor del 10%.

Los resultados fueron gestionados mediante el Paquete de software SPSS,
version 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, EE.UU.). Los datos se expresan como la media +
desviacion estandar. Se compararon los datos de amplitud y de latencia de los
potenciales. Para analizar la relacion entre las variables a estudio, se realizd un analisis
bivariante, correlacion de Pearson o Spearman para evaluar relacion lineal entre dos
variables cuantitativas continuas. El coeficiente de correlacion toma valores entre -1 y
1, indicando el 0 nula correlacion entre las variables. El analisis de diferencias de los
datos cuando tuvieron una distribucion normal se realiz6 a través de la prueba de
andlisis de varianza (ANOVA) paramétrica o de la t de student. Las pruebas no
paramétricas se han analizado con la prueba de Kruskal-Wallis y la prueba de
Wilcoxon-Mann-Whitney. Cada una de las diferentes variables fueron analizadas y se

consideraron significativos los valores de p<0.05.
2.7 - Sacrificio animal

Después de la operacion y el registro de los datos, los animales fueron
sacrificados. El método de eutanasia empleado consistidé en una sobredosificacion

anestésica con la administracion de tiopental sodico.

Cada animal se incinerd segun el método y procedimiento municipal del centro

de investigacion
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3.- Trabajo Experimental III: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion

medular parcial y total

3.1- Objetivo

El estudio pretende evaluar la capacidad de deteccién, funcionalidad y eficacia que
tienen los diferentes estudios neurofioslégicos empleados de forma protocolizada en las
lesiones medulares parciales progresivas y totales por compresion y el beneficio

diagnéstico del empleo a tiempo real de estos estudios

3.2- Diseno

La especie utilizada para la investigacion ha sido la porcina scrofa doméstica, mamifero
artiodéctilo de la familia Suidae del género Sus. Se han estudiado cinco animales con un

peso medio aproximado de 30 a 38 kilogramos.

Se proyectd un trabajo para identificar el dafio medular por compresion progresiva,
registrando las diferentes variaciones de la actividad eléctrica de la estructura medular
que progresivamente era sometida a compresiones graduales en distintos niveles
metaméricos mediante el empleo de una serie de técnicas neurofisioldgicas: potenciales
evocados médula-médula, potentiales sensitivos y potendiales motores. En los casos en
que la respuesta no fue adecuada o no hubo respuesta tras un estimulo eléctrico, se

considerd dicho nivel como nivel adyacente craneal o caudal a la compresién medular.

3.3 - Técnica quirdrgica

Se utilizd un protocolo anestésico idéntico al empleado en el trabajo
experimental II. La técnica quirtirgica también fue similar al estudio previo. Se realiz6
un abordaje sagital longitudinal posterior en la linea media sobre las ap6fisis espinosas,

con diseccion de la musculatura paravertebral hasta la punta de las apofisis transversas,
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exponiendo la columna a nivel tordcico de T4 a L1. Se realizaron laminectomias

bilaterales para exponer la medula a nivel de T4-TS5, T7-T8-T9 y T12-T13.

Posteriormente, se colocaron 6 catéteres epidurales sublaminares para registro

neurofisiologico del potencial medula-medula.

El primer catéter sublaminar, el mas proximal, se introdujo hacia cefélico por
debajo de la lamina de T3. El segundo, en direccion caudal, se colocd inferior a la
lamina de T6. El tercero, con orientacion cefélica, se implant6 a nivel de T6 de manera
ascendente. El cuarto se insertd a nivel de T7 de forma descendente. El quinto, con
orientacion cefalica, se implant6 subyacente a la lamina de T11. EI sexto y ultimo se

insertd, en ubicacion caudal, bajo la [dmina de L1 (figura 31).

Figura 31. Colocacion de tornillos pediculares y catéteres sublaminares
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Se implantaron electrodos de estimulos en nervios de miembros inferiores para
el registro de la via sensitiva en catéteres epidurales y se instauraran electrodos en la

cabeza para el estimulo eléctrico transcraneal, con objeto de registrar la via motora

(figura 32 y 33).

Figura 33. Colocacion de catéteres para registro de la via motora
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3.4 — Herramientas empleadas en el estudio

Dispositivo de compresion ajustable con dos barras paralelas colocadas a ambos lados

de la médula (figura 34 y 35): Se trata de méquina de compresion ajustable con dos
barras paralelas colocadas a ambos lados de la médula. El dispositivo permite que las
barras se vayan aproximandose 0.5 mm cada 2 minutos de forma controlada, exacta y

uniforme.

(A)
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Figura 35. Imdgenes del dispositivo de compresion durante el estudio

Pagina | 182



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Equipo electrodiagnéstico para registro neurofisiolégico: El equipo Keypoint

(Medtronic, Skovlunde, Dinamarca) se utilizd para la estimulacion y registro de
potenciales de accion muscular. Una estimulacion de corriente constante de 1 Hz
durante 0,1 milisegundos con un aumento intensidad entre 0,2 y 50 mA se aplicé hasta
que se obtuvo respuesta al potencial de accion correspondiente. Se registraron
utilizando una calibracion con filtros entre 20 Hz y 5 KHz, con una duracion de barrido
de 10 milisegundos, y amplitud de 2 microvoltios por division, utilizdndose estimulos
con frecuencia de 2.3 Hz, duraciéon de 0.2 ms, intensidad variable con promedio de 12

miliamperios (mA) y una sensibilidad del amplificador de 50 pV. (figura 36).

Figura 36. Estimulacion neurofisologica

Calibrador: Para la realizacion de las mediciones se empled un pie de rey quirtrgico.
Cada medicion fue hecha por dos personas para disminuir los errores que pudiera
generar un unico observador y comprobar de la forma mas fehaciente la medida exacta

y real.
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3.5 — Protocolo de actuacion

A nivel medular de T8, se realizé una compresion progresiva de la médula con el
dispositivo de compresion ajustable con dos barras paralelas colocadas a ambos lados

de la médula. El dispositivo permite que las barras se vayan aproximandose 0.5 mm

cada 2 minutos (figura 37).

0,5 mm cada
2 minutos

Figura 37. Compresion medular progresiva

Con cada aumento de la compresion medular se realizaron las siguientes técnicas

neurofisiologicas (figura 38):

A. Potencial evocado médula-médula (PEMM) entre todos los catéteres epidurales,
de manera que se estimulaba el catéter epidural proximal y se registraba la

respuesta eléctrica en los niveles medulares distales.

B. Registro del potencial sensitivo (PS), estimulando un nervio periférico

(generalmente el nervio tibial) y registrando la respuesta a nivel epidural.

C. Registro del potencial motor (PM) a través de la onda D tras estimulacién

transcraneal y el registro medular obtenido a través de los catéteres epidurales
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Figura 38. Registro neurofiologico con cada aumento de compresion medular

Se obtuvieron los siguientes datos de cada técnica empleada:

o Medida de compresion en el que aparecen los cambios neurofisiologicos

iniciales.

o Medida de compresion cuando desaparece completamente el potencial.

o Tiempo de recuperacion en caso de desaparicion completa del potencial.
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La figura 39 muestra un esquema de la metodologia empleada en el estudio.

Figura 39. Esquema de la metodologia empleada en el estudio experimental 111

Estudio histologico de las piezas quirurgicas

Después del ultimo examen funcional, los animales fueron sacrificados y, en todos los
casos, se realizd la extraccion de la médula espinal como pieza quirrgica de
experimentacion y se procediod a su estudio histolégico macroscopico y microscopico.

Las piezas fueron cortadas mediante la unidad de corte a espesores entre 2 y 4 mm en
las zonas donde se aplicd la compresion y en zonas alejadas de la misma. La médula
espinal se fijo, para la conservacion de la arquitectura y estructura tisocelular, en
formalina tamponada neutra al 10% durante 7 dias. Los tejidos fueron expuestos a la
formalina, al alcohol, xilol y a la parafina con técnicas de rutina. La médula fue cortada
en laminas de 2 pm con la ayuda de un microtomo tipo rotatorio. Los tejidos fueron
colorados con hematoxilina y eosina y evaluados por microscopia de luz por un

patologo.
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3.6- Datos obtenidos

Las informaciones obtenidas fueron almacenadas en forma digital para su
andlisis posterior. Calculamos el didmetro medio de las medulas sanas y el didmetro
medio al aplicar las maniobras de compresion en la médula. Obtuvimos datos de la
amplitud y de la latencia y consideramos cambios biologicamente significativos a
variaciones en la amplitud mayores del 50% y a un incremento en la latencia mayor del
10%. En los casos en que la respuesta fue adecuada en un nivel adyacente a la lesion

medular, esta se consider6 como una respuesta apropiada.

Los resultados fueron gestionados mediante el Paquete de software SPSS,
version 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, EE.UU.). Los datos se expresan como la media +
desviacion estdndar. Se compararon los datos milimétricos de compresion, de amplitud
y de latencia de los potenciales. Para analizar la relacion entre las variables a estudio, se
realiz6 un andlisis bivariante, correlacion de Pearson o Spearman para evaluar relacion
lineal entre dos variables cuantitativas continuas. El coeficiente de correlacion toma
valores entre -1 y 1, indicando el 0 nula correlacion entre las variables. El analisis de
diferencias de los datos cuando tuvieron una distribucién normal se realiz6 a través de
la prueba de analisis de varianza (ANOVA) paramétrica o de la t de student. Las
pruebas no paramétricas se han analizado con la prueba de Kruskal-Wallis y la prueba
de Wilcoxon-Mann-Whitney. Cada una de las diferentes variables fueron analizadas y

se consideraron significativos los valores de p<0.05.

3.7 - Sacrificio animal

Después de la operacion y el registro de los datos, en este estudio, se realizd un
examen macroscopico de la médula. Posteriormente los animales fueron sacrificados. El
método de eutanasia empleado consistio en una sobredosificaciéon anestésica con la

administracion de tiopental sodico.

Cada animal se incinerd segun el método y procedimiento municipal del centro

de investigacion
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Resultados
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V1. Resultados

1.- Resultados trabajo experimental I

Resultados. Monitorizacion neurofisiologica en la lesion medular

Un total de nueve animales fueron utilizados sin complicaciones ni alteraciones
patoldgicas, diferentes a las provocadas con objeto de cumplir la metodologia del
estudio, durante la intervencién quirurgica. No existieron percances durante las

pertinentes pruebas realizadas.

Todos los casos pudieron ser evaluados con el protocolo indicado para completar

este estudio, adquiriendo la totalidad de los registros.

Los datos en relacion a la técnica neurofisiologica realizada se analizaron cada 2
minutos durante la compresion y antes y después de la seccion medular (figura 1) sin

tener ningin problema resenable durante la obtencion de dichos registros.

Figura 1. Registros neurofisiologicos recogidos segun protocolo secuencial disefiado

Pagina | 191



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

La magnitud de las respuestas del registro neurofisiologico reveld que en todos
los casos se obtiene potencial médula-médula, tanto en el segmento proximal a la lesion
como en el distal, pero con valores de intensidad decreciente (disminuciéon de amplitud

e incremento de la latencia) segun el grado de compresion.

La figura 2 expone los registros medulares durante la compresion de uno de los

animales.
exp. med med c4-C3
14:57:00 ‘
151} 1 ns/D 8.2 WD b* |

“TPrai3 W
fmedula medul’ Est.CORTICAL Escoliosis.PESS
D

Nuevo test
oo —

[iere seee] Ceolly s ]
SRS o
Parimetroz st -

Figura 2. Registros medulares durante la compresion medular de uno de los animales.
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Los datos obtenidos muestran la caida en los valores de intensidad en los 9
animales por separado. Los datos se expresan como el porcentaje de descenso desde la

linea de base que muestra la amplitud obtenida antes de la compresion (figura 3).

4 minutos 8 minutos 12 minutos

Figura 3. Registros porcentuales de amplitud de los potenciales médula-médula

durante la compresion medular evolutiva de los 9 especimenes estudiados

La latencia registra datos de aumento creciente segun progresa la compresion
que se ejerce sobre la medula. La figura 4 expresa el gradual ensanchamiento de la

latencia antes de desaparecer.
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Basal 2 minutos

4 minutos

|

8 minutos

Figura 4. Registros de latencia de los potenciales médula-médula durante la

compresion medular evolutiva de los 9 especimenes estudiados

En el grupo 1, la media del didmetro medular se establecié en 7.1+0.3mm.

GRUPO 1 DIAMETRO MEDULAR BASAL
1 7,4
2 6,8
3 7,1
Media 7,1
DS 0,3
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El registro potencial médula-médula basal correspondiente a este grupo se

establecid con una amplitud media de 14,37+£2,65 uV y una latencia media de 4,77+1,1

ms.

GRUPO 1
Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 14,2 4,7
2 11,8 3,7
3 17,1 5,9
Media 14,36666667 4,766666667
DS 2,653927907 1,101514109
DIAMETRO Amplitud LATENCIA
MEDULAR BASAL (mV) (mS)
1 7,4 14 4,7
2 6,8 11 3,7
3 7,1 17 5,9

En el grupo 2, la media del didmetro medular se establecio en 7.63+0.5mm vy el

registro del potencial médula-médula en una amplitud media de 16,43+3,02 uV y una

latencia media de 4,97+£0.65 ms.
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GRUPO2 DIAMETRO MEDULAR BASAL
4 7,1
5 7,7
6 8,1
Media 7,633333333
DS 0,503322296
GRUPO2
Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
4 13,1 4,3
5 5,6
6 17,2 5
Media 16,43333333 4,966666667
DS 3,023794526 0,65064071
DIAMETRO Amplitud (mV) | LATENCIA (mS)
MEDULAR BASAL
1 7,4 14 4,7
2 6,8 11 3,7
3 7,1 17 5,9
Media 7,1 14 4,76666667
DS 0,3 3 1,10151411
DIAMETRO Ampli LAT
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MEDULAR BASAL tud (mV) ENCIA
(mS)
1 7,4 14 4,7
2 6,8 11 3,7
3 7,1 17 5,9
M 7,1 14 4,76
edia 666667
D 0,3 3 1,10
S 151411

En el grupo 3 se obtuvieron registros a nivel TS y T12. La media del didmetro

medular se establecio en 7.57+0.41mm y el registro del potencial médula-médula en una

amplitud media de 14,4+2,04 nV y una latencia media de 4,95+1,05 ms.

GRUPO 3
DIAMETRO MEDULAR
BASAL

7 7,9

8 7,4

9 8,2

e 7,3

8' 7,1

9' 7,5
Media 7,566666667
DS 0,40824829
GRUPO 3 Amplitud (V) LATENCIA (mS)
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L]

7 19,2 6,4

8 13,4 3,7

9 14,2 4,4

7' 14,9 5,3

8' 14,8 4,1

9' 15,9 5,8

Media 15,4 4,95

DS 2,03666394 1,052140675

Si analizamos en este grupo de forma independiente la zona proximal y la zona
distal a la region donde se realizara la seccion medular, obtenemos que la media del
didmetro medular en TS5 se situ6é en 7.83+0.04mm y el registro del potencial médula-

médula en una amplitud media de 15,6+£3,14 uV y una latencia media de 4,83+1,4 ms

GRUPO 3 T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) | LATENCIA (mS)
7 7,9 19,2 6,4
8 7,4 13,4 3,7
9 8,2 14,2 4,4
Media 7,833333333 15,6 4,833333333
DS 0,404145188 3,143246729 1,40118997

En T12 los valores se fijaron en 7.3£0.2mm y el registro del potencial médula-

médula en una amplitud media de 15,2+0,61 uV y una latencia media de 5,07+0,87 ms
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GRUPO 3
T12
DIAMETRO MEDULAR LATENCIA
BASAL Amplitud (uV) |(mS)
7’ 7,3 14,9 53
8’ 7,1 14,8 4,1
9’ 7,5 15,9 5,8
Media 7,3 15,2 | 5,066666667
DS 0,2 0,608276253 | 0,873689495

Asi pues, la estadistica descriptiva basal obtenida muestra los siguientes datos:

DIAMETRO MEDULAR BASAL Amplitud (V) LATENCIA (mS)
Media 7,466666667 Media 15,4 Media |4,90833333
Error tipico 0,125126199 Error tipico 0,67149765 | Error tipico | 0,2595037
Mediana 7,4 Mediana 14,85 Mediana 4,85
Moda 7,1 Moda 14,2 Moda 3,7
Desviacion Desviacion
estandar 0,433449868 | Desviacion estandar | 2,32613609 | estandar | 0,8989472
Varianza
Varianza de la Varianza de la de la
muestra 0,187878788 muestra 5,41090909 | muestra |0,80810606
Curtosis -0,725931322 Curtosis 0,74127279 | Curtosis |1,21045017
Coeficiente
Coeficiente de Coeficiente de de
asimetria 0,392648749 asimetria 0,36210194 | asimetria |0,14608091
Rango 1,4 Rango 7,4 Rango 2,7
Minimo 6,8 Minimo 11,8 Minimo 3,7
Maximo 8,2 Maximo 19,2 Maximo 6,4
Suma 89,6 Suma 184,8 Suma 58,9
Cuenta 12 Cuenta 12 Cuenta 12

Al analizar la correspondencia existente entre los datos, podemos observar un

indice de correlacion elevado entre los datos de amplitud y latencia que no se observa al

afrontarlo con los datos de didmetro medular.

Pagina | 199




ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

DIAMETRO MEDULAR BASAL

Amplitud (uVv) ‘

Columna 1 Columna 2
Columna 1l 1
Columna 2 0,531967785 1
DIAMETRO MEDULAR BASAL | LATENCIA (mS) ‘
Columna 1 Columna 2
Columna 1l 1
Columna 2 0,353076535 1
Amplitud (V) LATENCIA (mS) |
Columna 1 Columna 2
Columna 1l 1
Columna 2 0,85949763 1
7
6,4
6,5 i, ®
5,8 ,
6 z
° ° 5,6
55 5,3 )
8 ° 5
S 5 4,7 )
© o .t
— 4,3 i
4,5 ,
°. . ® 41
4 3,7 37 ®
28 °
3,5
3
10 14 16 18 20
Amplitud

A continuacion, se muestra el andlisis de varianza donde no se registraron

diferencias significativas entre los tres grupos (ANOVA; F=1,96438, p=0,165175):
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ANOVA
Summary of Data

Treatments

1 2 3 4 | 5| Total
N 8 8 8 24
>X 80000068 2633333351 1466666698 4180000117
Mean | 10000008.5 329166668.87 | 183333337.25 174166671.54

5 17

Yy X2 32222222177787 | 222111111175 | 1095555554577 331988888855

20 5555629 777984 1112333
Std.De | 18601923.3175 439854772.22 | 343649874.602 335693453.66
V. 92 5 23

Result Details

Source  SS df MS
Betwe | 40847776150222 | 2 20423888075111 | F =
en- 2391.5833 1195.7917 1.96438
treatm
ents
Withi | 21833944196272 | 21 10397116283939
n- 22704.375 1557.3512
treatm
ents
Total | 25918721811294 | 23

45095.9583

The f-ratio value is 1.96438. The p-value is .165175. The result is not significant

atp <.05.

En el grupo 1, se provoco la desaparicion completa del potencial medular con

4.6+1.2mm de compresion, es decir, fue necesario comprimir la médula un 66% de

media para que se produjera la desaparcion completa del potencial
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GRUPO
1
DIAMETRO MEDULAR EN LA ZONA DE PORCENTAJE DE
MM COMPRESION COMPRESION COMPRESION MEDULAR

1 4,5 2,9 61%

2 3,5 3,3 51%

3 6 1,1 85%
Media 4,666666667 2,433333333 66%
DS 1,258305739 1,171893055

En el grupo 2, la pérdida del potencial medular se origin6 con 4.8+0.5 mm de

compresion, es decir, fue necesario comprimir la médula un 63% de media para que se

produjera la desaparcion completa del potencial

GRUPO
2
DIAMETRO MEDULAR EN LA ZONA PORCENTAIJE DE
MM COMPRESION DE COMPRESION COMPRESION MEDULAR
4 4,5 2,6 63%
5 4,5 3,2 58%
6 5,5 2,6 68%
Media 4,833333333 2,8 63%
DS 0,577350269 0,346410162

Mientras que en el grupo 3, aquellos con una seccion medular, la pérdida de

potencial se produjo tras 3,2+0.8 mm de compresion, es decir, fue necesario comprimir

la médula un 53% de media para que se produjera la desaparcion completa del

potencial.
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GRUPO 3
MM DIAMETRO MEDULAR EN LAZONA | PORCENTAJE DE COMPRESION
COMPRESION DE COMPRESION MEDULAR

7 5,5 2,4 70%
8 4 3,4 54%
9 5,5 2,7 67%
7 4 3,3 55%
8 2,5 4,6 35%
9 3 4,5 40%

Media 3,166666667 4,133333333 53%

DS 0,763762616 0,723417814

Sin embargo, cuando analizamos los datos de los registros proximales y distales

a la seccion medular de forma independiente, observamos que la pérdida de potencial en

T5 ocurrid6 después de 5+0.8 mm de compresion (compresion del 64%), pero

unicamente con 3,1£0.7 mma nivel de T12, por debajo de la seccion medular

(compresion del 43%).
GRUPO 3
T5
DIAMETRO MEDULAR EN LA ZONA PORCENTAJE DE
MM COMPRESION DE COMPRESION COMPRESION MEDULAR
7 5,5 2,4 70%
8 4 3,4 54%
9 5,5 2,7 67%
Media 5 2,833333333 64%
DS 0,866025404 0,513160144
GRUPO 3
T12

MM COMPRESION

DIAMETRO MEDULAR EN LA ZONA
DE COMPRESION

PORCENTAIJE DE
COMPRESION MEDULAR
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4 3,3 55%

2,5 4,6 35%

3 4,5 40%

Media 3,166666667 4,133333333 43%
DS 0,763762616 0,723417814

Ademas, cuando analizamos visualmente la forma de la curva del potencial

médula-médula en los niveles por debajo de la seccion medular, observamos una cierta

analogia (figura 5).

Figura 5. Registro de potenciales medulares por dabajo del nivel de seccion medular
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La amplitud del potencial médula-médula se registr6 cada dos minuto,
relacionandolo con cada aumento de compresion que se realizaba. Durante los 20
minutos de compresion progresiva a 0,5 mm/120 segundos, la amplitud del potencial
disminuyo6 progresivamente, en todos los ensayos, de una manera curvilinea altamente
significativa (funcién cuadrética significativa con p=0,002, que indica no linealidad)

(figura 6, P <0,0001).

4 'minutos 8 minutos " 12 minutos "~ 16 minutos " 20 minutos " 10 minutos
tras retirar
compresion

Figura 6. Amplitud del potencial médula médula
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A los 8 minutos, con una compresion de 4 mm, la media de amplitud del
potencial decrecio mas del 60 % en todos los casos, es decir, que el potencial se

encontraba establecido por debajo del 40% del valor de la linea de base (p<0,01).

Difference Scores Calculations

1. Sin seccion

Ni: 12

dhi=N-1=12-1=11

Mi: 14.83

SSi1: 75.67

s?1 = SSi/(N - 1) = 75.67/(12-1) = 6.88

2. Con seccion

Na: 12

dh=N-1=12-1=11

M>: 11

SS>: 90

s% = SS3/(N - 1) = 90/(12-1) = 8.18

T-value Calculation

s2 = ((dfi/(dfi + df2)) * s21) + ((df/(dfa+ df)) * s%2) = ((11/22) * 6.88) +
((11/22) * 8.18) = 7.53

Szp/Nl
Szp/NZ

7.53/12 = 0.63
7.53/12 = 0.63

S2m1
)

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s2m2) = 3.83/V1.26 = 3.42

The p-value 1s .00063. The result is significant at p < .05.

El porcentaje de cambio en la amplitud de potenciales entre el grupo de
compresion medular sin seccion de la misma y el grupo con seccion medular después de

8 minutos de compresion fue significativamente diferente entre ambos grupos (p< 0,01).

Difference Scores Calculations

1. Sin seccion

Ni: 9
di=N-1=9-1=8

Pagina | 206




ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Mi: 3.67
SS5:: 6
s?y = SSi/(N - 1) = 6/(9-1) = 0.75

2. Con seccion

N2: 3

dh=N-1=3-1=2

M>: 1.33

SS»: 0.67

s, = SS3/(N - 1) = 0.67/(3-1) = 0.33

T-value Calculation

s%p = ((dfy/(dfi + df2)) * s%1) + ((dfx/(df:+ df2)) * s%2) = ((8/10) * 0.75) + ((2/10)
*0.33) = 0.67

s?m1 = s%/N1 = 0.67/9 = 0.07
S?m2 = s%/N2> = 0.67/3 = 0.22

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 2.33/V/0.3 = 4.29

The p-value is .001595. The result is significant at p < .05.

Diez minutos después de la liberacion de la compresion medular, en todos los

casos hubo una disminucion de la amplitud de potencial.
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120

100 SN

80

60

40

20

O -
Basal 4 minutos 8 minutos 12 minutos

Grupo sin seccion medular Grupo con seccion medular

Figura 7. Amplitud porcentual del potencial médula médula. Comparativa entre el

grupo con y sin seccion medular

El pico de amplitud de potencial obtenida en los grupos sin seccion medular fue
mayor de forma significativa (p <0,05) respecto a los que se le aplico la seccion
medular, siendo los valores de retorno en el grupo sin seccion medular de 39,02% +
5,19% respecto al valor base y en el grupo con seccion medular de 9,57% + 3,29%

(figura 8)

Difference Scores Calculations

1. Sin seccion

Ni: 9

di=N-1=9-1=8

Mi: 5.89

SS;: 8.89

s?1 = SS1/(N - 1) = 8.89/(9-1) = 1.11

2. Con seccion
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N2: 3

dbh=N-1=3-1=2

M>: 1.33

SS>: 0.67

s%, = SS3/(N - 1) = 0.67/(3-1) = 0.33

T-value Calculation

s?p = ((dfi/(dfi + df2)) * s%1) + ((df2/(df2+ df2)) * s?2) = ((8/10) * 1.11) + ((2/10)
*0.33) = 0.96

s’m1 = s%/N1 = 0.96/9 = 0.11
s%m2 = s%p/N2 = 0.96/3 = 0.32

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 4.56/1/0.42 = 6.99

The p-value 1s .000038. The result is significant at p <.05.

Grupo sin seccion medular Grupo con seccion medular

Libecion compresién 10 minutos tras retirar compresién

Figura 8. Amplitud porcentual del potencial médula médula durante la recuperacion
Ademas, después del periodo de recuperacion de 10 minutos, el pico de
amplitudes también se mostr6 significativamente diferentes de los valores basales de la

precompresion (p =0,01896) y entre los grupos con y sin seccion medular (p < 0,00001).

(figura 9)

Difference Scores Calculations

basal

Pagina | 209




ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Ni: 12

dhi=N-1=12-1=11

Mi: 3.08

SSi: 18.92

s?1 = SSi/(N - 1) = 18.92/(12-1) = 1.72

recuperacion

N2: 12

dh=N-1=12-1=11

M>: 4.75

SS>: 56.25

s%, = SS3/(N - 1) = 56.25/(12-1) = 5.11

T-value Calculation

s%y, = ((dfy/(dfi + df2)) * s%1) + ((dfz/(dfa+ df)) * s%2) = ((11/22) * 1.72) +
((11/22) * 5.11) = 3.42

s%/Ni = 3.42/12 = 0.
s%/N> = 3.42/12 = 0.

S2my 28
S22 28

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + S?m2) = -1.67//0.57 = -2.21

The p-value is .01896. The result is significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

1.Sin seccion

Ni: 12

dhi=N-1=12-1=11

Mi: 14.83

SSi: 75.67

s?1 = SSi/(N - 1) = 75.67/(12-1) = 6.88

2. Con seccion

N2: 12

dh=N-1=12-1=11

M>: 4.75

SS>: 56.25

s% = SS3/(N - 1) = 56.25/(12-1) = 5.11

T-value Calculation

s%, = ((dfy/(dfi + df2)) * s%1) + ((df2/(df2+ df2)) * s%2) = ((11/22) * 6.88) +
((11/22) * 5.11) = 6
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S2m1 = s%/N1 =
S2m2 = s%/N2 =

|1
(92 e)]
~
= =
N N
([
o o
(OO, |

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 10.08/V1 = 10.09

The p-value is <.00001.The result is significant at p < .05

Grupo sin seccion medular Grupo con seccion medular

10 minutos tras retirar compresion

Figura 9. Amplitud porcentual del potencial medula médula basal en el periodo de
recuperacion

A los 8 minutos, la latencia se incrementd mas del 10 % en todos los casos, es
decir, la latencia habia sufrido cambios considerados biolégicamente significativos con
una compresion de 4 mm en todos los potenciales analizados (figura 10). Ademas, al
compararlos con los datos basales, también aparecen resultados estadisticamente

significativos (p<0,01).
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ANIMAL 1 ANIMAL 2 ANIMAL 3 ANIMAL 4 ANIMAL 5 ANIMAL 6

ANIMAL 7 ANIMAL 8 ANIMAL 9 === ANIMAL 7' = ANIMAL 8" emmme ANIMAL 9'

Basal 2 minutos 4 minutos 8 minutos 12 minutos 16 minutos 20 minutos 10 minutos
tras retirar
compresion

Figura 10. Latencia del potencial médula médula

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 23
dihi=N-1=23-1=22
Mi: 4.87

SS:: 76.61

s?1 = SSi/(N-1) = 76.61/(23-1) = 3.48

4 mm compresion

N2: 23

dh=N-1=23-1=22

M>: 6.52

SS»: 231.74

s% = SSy/(N - 1) = 231.74/(23-1) = 10.53

T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df)) * s21) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s%2) = ((22/44) * 3.48) +
((22/44) * 10.53) = 7.01

s?p/N1 = 7.01/23
s%p/N2 = 7.01/23

0.3
0.3

S2m1
2
)

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -1.65/V/0.61 = -2.12

The p-value is .019999. The result is significant at p <.05.
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La latencia de potenciales entre el grupo de compresion medular sin seccion de
la misma y el grupo con seccion medular después de 8 minutos de compresion fue

significativamente diferente entre ambos grupos (p< 0,01) (figura 11).

Difference Scores Calculations

Sin seccion

Ni: 18
dhi=N-1=18-1=17
Mi: 5.61

SS1: 82.28

s’ = SSi/(N - 1) = 82.28/(18-1) = 4.84

Con seccion

N2: 5

dh=N-1=5-1=4

M>: 9.8

SS»>: 80.8

s%, = SS>/(N - 1) = 80.8/(5-1) = 20.2

T-value Calculation

s% = ((dfy/(dfi + df2)) * s21) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s%2) = ((17/21) * 4.84) + ((4/21)
*20.2) = 7.77

7.77/18 = 0.43
7.77/5 = 1.55

S?m1 = S%p/N1
S?m2 = s%p/N>

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -4.19/V/1.98 = -2.97

The p-value 1s .003624. The result is significant at p <.05.
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Grupo sin seccion medular Grupo con seccion medular

Basal 2 minutos 4 minutos 8 minutos 12 minutos 16 minutos Libecion 10 minutos

compresion  iras retirar

compresién

Figura 11. Latencia del potencial médula médula

Ademas, después del periodo de recuperacion de 10 minutos, la latencia también
se mostro significativamente diferente de los valores basales de la precompresion (p
=0,01896). Sin embargo, y a diferencia de lo que sucedia con los valores de amplitud,
entre los grupos con y sin seccion medular no se encontr6 significacion al comparar los

resultados de la recuperacion (p = 0,51447). (figura 12)

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 23
dihi=N-1=23-1=22
Mi: 4.87

SSi: 76.61

s?1 = SSi/(N - 1) = 76.61/(23-1) = 3.48

Recuperacion

Na2: 24

dh=N-1=24-1=23

M2: 6.75

SS»: 298.5

s% = SS»/(N - 1) = 298.5/(24-1) = 12.98
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T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df2)) * s?1) + ((dfz/(df+ df)) * s22) = ((22/45) * 3.48) +
((23/45) * 12.98) = 8.34

s%m1 = s%p/N1 = 8.34/23 = 0.

36
S2wz2 = s2/N> = 8.34/24 = 0.35

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -1.88/v/0.71 = -2.23

The p-value is .015317. The result is significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

Treatment 1

Ni: 18

dhi=N-1=18-1=17

Mi: 6.06

SSi: 52.94

s?1 = SSi/(N - 1) = 52.94/(18-1) = 3.11

Treatment 2

N2: 6

dh=N-1=6-1=5

M>: 8.83

SS3: 210.83

s%, = SSy/(N - 1) = 210.83/(6-1) = 42.17

T-value Calculation

s%y, = ((dfy/(dfi + df2)) * s?%1) + ((dfy/(dfa+ df2)) * s%2) = ((17/22) * 3.11) + ((5/22)
*'42.17) = 11.99

11.99/18 = 0.67
11.99/6 = 2

S?m1 = S%p/N1
S?m2 = S%p/N>

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + S2m2) = -2.78/V/2.66 = -1.7

The p-value is .051447. The result is not significant at p < .05.
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L]

Libeciéon compresion 10 minutos tras retirar compresion

Figura 12. Latencia del potencial médula médula durante la recuperacion

Al analizar la correspondencia existente entre los datos previos a la desaparicion,

podemos observar un indice de correlacion similar entre las tres variadas.

DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) |

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 -0,71796508 1

DIAMETRO MEDULAR BASAL | LATENCIA (mS)

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 0,653512537 1
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Amplitud (nV) LATENCIA (mS)

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 -0,72285131 1

16
14
12

10

e

Latencia
(o]

0 1 2 3 4 5 6
Amplitud

Al analizar la correspondencia existente entre los datos de recuperacion,
podemos observar un indice de correlacion elevado entre los datos de amplitud y

latencia al igual que sucedia en los valores basales, pero en este caso de forma inversa.

DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (pV)

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 -0,701116868 1
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DIAMETRO MEDULAR BASAL | LATENCIA (mS) |

Columna 1 Columna 2
Columna 1 1
Columna 2 0,616744198 1
Amplitud (pVv) LATENCIA (mS) |

Columna 1 Columna 2
Columna 1 1
Columna 2 -0,87114535 1

18
16 ®
14

12

Latencia

o T

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Amplitud
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2.- Resultados trabajo experimental 11

Resultados: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion medular completa

Un total de cinco animales fueron utilizados sin complicaciones ni alteraciones
patoldgicas, diferentes a las provocadas con objeto de cumplir la metodologia del

estudio, durante la intervencion quirargica.

Fueron colocados un total de veinte tornillos pediculares toracicos a nivel de TS,
T7, T9 y T12. Se reconocieron los pediculos vertebrales y se insertd una guia dentro de
los mismos hacia el cuerpo vertebral con objeto de palpar el canal pedicular en todo su
recorrido y garantizar la correcta posicion y la lesion provocada. Posteriormente, se
implantaron tornillos de 4,5 mm de didmetro (Medtronic Sofamor Danek, Memphis,
TN, EE.UU.) empleando la técnica manos libres bajo vision directa. No se utilizd en

ningln caso fluoroscopia para guiar el tornillo (figura 13).

Figura 13. Tornillos transpediculares empleados en el

estudio
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No existieron percances durante la tunelizacion de los pediculos y todos los

tornillos fueron ttiles para realizar las pruebas pertinentes.

Todos los casos pudieron ser evaluados con el protocolo indicado para completar
este estudio, adquiriendo la totalidad de los registros (figura 14). Los datos en relacion a

cada técnica neurofisioldgica realizada se analizaron antes y después de la seccion

medular.

Figura 14. Protocolo de estudio: Potencial evocado médula-médula (PEMM),

Potencial sensitivo (PS), Potencial motor (PM), Estimulacion tornillos
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La magnitud de las respuestas en cada técnica previa a la seccion medular reveld

valores de intensidad normal. Los valores basales fueron los siguientes:

Potencial evocado médula-médula (PEMM)

PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR | Amplitud | LATENCIA
BASAL (LV) (mS)
1 7.8 18,2 4,7
2 7,6 14,6 4.4
3 8,2 17,8 5,3
4 7,6 13,1 42
5 7,9 19,2 54
Media 7,82 16,58 4.8
DS 0,248997992 2,598461083 | 0,533853913
PEMM T7-T$-T9
DIAMETRO MEDULAR | Amplitud | LATENCIA
BASAL (LV) (mS)
1 7,4 12,2 4
2 7,3 14 4,1
3 7,7 18,3 5,7
4 7,5 13,1 4,6
5 7,7 17,6 5.2
Media 7,52 15,04 4,72
DS 0,178885438 2,742808779 | 0,725947657
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR | Amplitud | LATENCIA
BASAL (LV) (mS)
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1 7,4 12,8 3,7
2 7,3 13,4 4,2
3 7,7 18,2 5.4
4 7,5 13,8 39
5 7,7 17 5,1
Media 7,52 15,04 4,46
DS 0,178885438 2,401666088 | 0,750333259
DIAMETRO MEDULAR BASAL Amplitud (uVv) LATENCIA (mS)
Media 7,62 Media 15,55333333 Media 4,66
Error tipico 0,06187545 Error tipico 0,647623249 Error tipico 0,16641886
Mediana 7,6 Mediana 14,6 Mediana 4.6
Moda 7,7 Moda 18,2 Moda 4,2
Desviacion estandar 0,23964259 Desviacion estandar 2,508234059 Desviacion estandar 0,64453749
Varianza de la muestra 0,05742857 Varianza de la muestra 6,291238095 Varianza de lamuestra = 0,41542857
Curtosis 1,11534749 Curtosis -1,899964623 Curtosis -1,46098453
Coeficiente de asimetria 0,80630983 Coeficiente de asimetria 0,110378391 Coeficiente de asimetria 0,13570496
Rango 0,9 Rango 7 Rango 2
Minimo 7,3 Minimo 12,2 Minimo 3,7
Maximo 8,2 Maximo 19,2 Maximo 5,7
Suma 114,3 Suma 233,3 Suma 69,9
Cuenta 15 Cuenta 15 Cuenta 15
Potencial sensitivo (PS)
PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR Amplitud LATENCIA (mS)
BASAL (nv)
1 7,8 10,2 6,2
2 7,6 9,7 6,4
3 8,2 11,3 7,1
4 7,6 8,2 6,2
5 7.9 12,4 6,9
Media 7,82 10,36 6,56
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DS 0,248997992 1,594678651 0,415932687
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR = Amplitud =~ LATENCIA (mS)
BASAL (V)

1 7,4 9,5 5,9

2 7,3 7.2 6,1

3 7,7 11,4 6,5

4 7,5 10,6 6,2

5 7,7 13 6,8

Media 7,52 10,34 6,3

DS 0,178885438 2,169792617 0,353553391
PS T12-
T13
DIAMETRO MEDULAR | Amplitud = LATENCIA (mS)
BASAL (Lv)

1 7.4 10,4 6,2

2 7.3 11,6 5.9

3 7,7 13,7 6,4

4 7,5 10,4 6,1

5 7,7 12,9 6,6

Media 7,52 11,8 6,24

DS 0,178885438 1,481553239 0,270185122

Pagina | 223




ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

DIAMETRO MEDULAR BASAL Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
Media 7,62 Media 10,8333333 Media 6,36666667
Error tipico 0,06187545 Error tipico 0,46184585 Error tipico 0,09189366
Mediana 7,6 Mediana 10,6 Mediana 6,2
Moda 7,7 Moda 10,4 Moda 6,2
Desviacion estandar 0,23964259 Desviacion estandar 1,78872128 Desviacion estandar 0,35590261
Varianza de la muestra 0,05742857 Varianza de la muestra 3,19952381 Varianza de la muestra 0,12666667
Curtosis 1,11534749 Curtosis -0,10084736 Curtosis -0,2302213
Coeficiente de asimetria 0,80630983 Coeficiente de asimetria -0,33618913 Coeficiente de asimetria = 0,70000174
Rango 0,9 Rango 6,5 Rango 1,2
Minimo 7,3 Minimo 7,2 Minimo 59
Maximo 8,2 Maximo 13,7 Maximo 71
Suma 114,3 Suma 162,5 Suma 95,5
Cuenta 15 Cuenta 15 Cuenta 15
Potencial motor (PM)
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR = Amplitud (uV) = LATENCIA
BASAL (mS)
1 7,8 6,3 8,3
2 7,6 6,1 7,9
3 8,2 8.4 9,2
4 7,6 4,8 7,5
5 7.9 9.4 8,9
Media 7,82 7 8,36
DS 0,248997992 1,861451047 0,698569968
PM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR = Amplitud (uV) = LATENCIA
BASAL (mS)
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7,4 7,2 8,6
2 7,3 5,6 7,6
3 7,7 8,4 9,3
4 7,5 6,6 8,1
5 7,7 8,6 9,5
Media 7,52 7,28 8,62
DS 0,178885438 1,253794241 0,798122798
PM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR = Amplitud (uV) = LATENCIA
BASAL (mS)
7,4 7,2 7,6
2 7,3 49 7,3
3 7,7 10,2 9,2
4 7,5 5,8 8,3
5 7,7 7.4 8.4
Media 7,52 7,1 8,16
DS 0,178885438 2,014944168 | 0,743639698
DIAMETRO MEDULAR BASAL Amplitud (uVv) LATENCIA (mS)
Media 7,62 Media 7,12666667 Media 8,38
Error tipico 0,06187545 Error tipico 0,41741457 Error tipico 0,18572894
Mediana 7,6 Mediana 7,2 Mediana 8,3
Moda 7,7 Moda 8,4 Moda 8,3
Desviacion estandar 0,23964259 Desviacion estandar 1,61663967 Desviacion estandar 0,71932508
Varianza de la muestra 0,05742857 Varianza de la muestra 2,61352381 Varianza de la muestra 0,51742857
Curtosis 1,11534749 Curtosis -0,71295194 Curtosis -1,29447233
Coeficiente de asimetria 0,80630983 Coeficiente de asimetria 0,32779895 Coeficiente de asimetria 0,09162052
Rango 0,9 Rango 5,4 Rango 2,2
Minimo 7,3 Minimo 4,8 Minimo 7,3
Maximo 8,2 Maximo 10,2 Maximo 9,5
Suma 114,3 Suma 106,9 Suma 125,7
Cuenta 15 Cuenta 15 Cuenta 15
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Estimulacion tornillos

TORNILLOS T4-T5S

DIAMETRO | Amplitud LATENCIA
MEDULAR @ (uV) (mS)
BASAL

1 7,8 0 0

2 7,6 0 0

3 8,2 0 0

4 7,6 0 0

5 7,9 0 0

Media 7,82 0 0

DS 0,248997992 0 0

TORNILLOS T7-T8-T9

DIAMETRO = Amplitud LATENCIA
MEDULAR @ (uV) (mS)
BASAL

1 7,4 0 0

2 7,3 0 0

3 7,7 0 0

4 7,5 0 0

5 7,7 0 0

Media 7,52 0 0

DS 0,178885438 | 0 0
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TORNILLOS T7-T8-T9

DIAMETRO = Amplitud LATENCIA
MEDULAR | (uV) (mS)
BASAL

1 7,4 0 0

2 7,3 0 0

3 7,7 0 0

4 7,5 0 0

5 7,7 0 0

Media 7,52 0 0

DS 0,178885438 0 0

TORNILLOS T12-T13

DIAMETRO = Amplitud LATENCIA
MEDULAR | (uV) (mS)
BASAL

1 7,4 0 0

2 7,3 0 0

3 7,7 0 0

4 7,5 0 0

5 7,7 0 0

Media 7,52 0 0

DS 0,178885438 0 0
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La figura 15 expone los registros previos a la seccion medular de cada técnica.

A) Potencial evocado médula-médula (PEMM)

B) Registro del potencial sensitivo (PS)
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C) Registro del potencial motor (PM) a traveés de la onda D

D) Estimulacion tornillos
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Fﬁmh-m—*m

Figura 15. Registros PEMM, PS, de onda D y estimulacion de tornillos previos a la

seccion medular

A continuacion, se muestra el andlisis de varianza donde no se registraron

diferencias significativas entre los tres grupos (ANOVA; F= 0,04863, p=0,826388):

ANOVA

Summary of Data

Treatments

1 2 3 4 5 Total
N 25 26 51
>X 541 596 1137
Mean 21.64 22.9231 22.2941
Yy X2 20235 26278 46513
Std.Dev. 18.85 22.4641 20.5741
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Result Details
Source SS df MS
Between-treatments 20.9821 1 20.9821 F=0.04863
Within-treatments 21143.6062 49 431.5022
Total 21164.5882 50

The f-ratio value is 0.04863. The p-value

atp <.05.

1s .826388. The result is not significant

Tras la secciéon medular, en todos los casos se manifestd una variacion de la

respuesta estimulando por encima de la seccion y registrando distalmente. La magnitud

de las respuestas tras la seccion medular fue la siguiente:

Potencial evocado médula-médula (PEMM)

PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR Amplitud LATENCIA
BASAL (nv) (mS)
1 7,8 8,8 5,9
2 7,6 7 5,5
3 8,2 7,8 7,1
4 7,6 6,1 5,3
5 7,9 9,2 6,3
Media 7,82 7,78 6,02
DS 0,248997992 | 1,273577638| 0,715541753
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR Amplitud LATENCIA
BASAL (nV) (mS)
7,4 0 0
7,3 0 0
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3 7,7 0 0
7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR Amplitud LATENCIA
BASAL (V) (mS)
1 7,4 6,2 6,2
2 7,3 5,8 5,7
3 7,7 8,7 6,2
4 7,5 6,4 5,6
5 7,7 8,2 6,2
Media 7,52 7,06 5,98
DS 0,178885438 | 1,299230542| 0,303315018

Potencial sensitivo (PS)

PS T4-T5

DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,8 0 0
2 7,6 0 0
3 8,2 0 0
4 7,6 0 0
5 7,9 0 0
Media 7,82 0 0
DS 0,248997992 0 0

PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,4 0 0
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2 7,3 0 0
3 7,7 0 0
4 7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) | LATENCIA (mS)
1 7,4 4,3 7,5
2 7,3 4,8 6,8
3 7,7 5,5 7,2
4 7,5 4,2 7,1
5 7,7 5,1 7,3
Media 7,52 4,78 7,18
DS 0,178885438 0,544977064 0,258843582
Potencial motor (PM)
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (pV) LATENCIA (mS)
1 7,8 2,8 9,3
2 7,6 2,4 9,8
3 8,2 2,9 10,4
4 7,6 2,1 8,8
5 7,9 2,2 9,9
Media 7,82 2,48 9,64
DS 0,248997992 0,356370594 0,610737259
PM T7-T8-
T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

Pagina | 233




ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

1 7,4 0 0
2 7,3 0 0
3 7,7 0 0
4 7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
PM T12-
T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | Amplitud (pV) LATENCIA (mS)
1 7,4 0 0
2 7,3 0 0
3 7,7 0 0
4 7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
Estimulacion tornillos
TORNILLOS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR Amplitud
BASAL (1V) LATENCIA (mS)
1 7,8 4,5 14,2
2 7,6 4,2 13,6
3 8,2 4,9 12,9
4 7,6 4,3 15,1
5 7,9 4,7 14
Media 7,82 4,52 13,96
DS 0,248997992 | 0,286356421 0,808084154
TORNILLOS T7-T8-
T9
DIAMETRO MEDULAR Amplitud
BASAL (1V) LATENCIA (mS)
1 7,4 0 0
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2 7,3 0 0
3 7,7 0 0
4 7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
TORNILLOS T7-T8-
T9
DIAMETRO MEDULAR Amplitud
BASAL (nv) LATENCIA (mS)
1 7,4 0 0
2 7,3 0 0
3 7,7 0 0
4 7,5 0 0
5 7,7 0 0
Media 7,52 0 0
DS 0,178885438 0 0
TORNILLOS T12-
T13
DIAMETRO MEDULAR Amplitud
BASAL (V) LATENCIA (mS)
1 7,4 4,3 12,7
2 7,3 3,7 17
3 7,7 3,6 16,2
4 7,5 4,2 15,9
5 7,7 6,6 15,5
Media 7,52 4,48 15,46
DS 0,178885438 | 1,223519514| 1,637986569

Potencial evocado médula-médula (PEMM): Registro entre todos los catéteres

epidurales, de manera que se estimulaba el catéter epidural proximal y se registraba la

respuesta eléctrica en los niveles medulares distales

Tras la seccion medular, en todos los casos el PEMM manifesté una ausencia de

respuesta estimulando por encima de la seccion y registrando distalmente, ademas de
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una variacion bioldgicamente significativa cuando se estimulaba y registraba en una

zonas proximales o distales a la lesion sin traspasar la misma (figura 16).

] B
5 me/D M T4
N 0 WD 1! 10w i s \ T
e U (lhane s NN B IR en sy oo f [l onen ey . [ B R
l!_:j;___j!] R:n; 2 [1 ‘m A
Antes de la seccion
b b ul uf !
b 18 uv/D b ' b 18 uV/D b’ Ih ‘
- i
1
5 me/D 5 ns/D
| EB uvh 3‘0 uvp ‘1:57:36 it 11153116 ; 2 f"" )
b’ ;rul 3r ;mi 3 2,47
Rej: 8 Roj: 8 |
I
Después de la seccion

Figura 16. Registros PEMM antes y después de la seccion medular

Al comparar los datos basales con los registros que se obtuvieron tras la seccion
medular, la amplitud se modificé en mas del 50% y la latencia se incrementé mas del
10 % en todos los casos; sin embargo, la amplitud sufrid6 cambios estadisticamente
significativos (p =0,003594) y la latencia mostr6 cambios no estadisticamente

significativos (p=0,189394).

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 19

di=N-1=19-1 =18

Mi: 10.26

SSi: 689.68

s?; = SS1/(N - 1) = 689.68/(19-1) = 38.32
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Tras seccion medular

N2: 19

dh=N-1=19-1=18

M>: 5.89

SS: 113.79

s% = SSy/(N-1) = 113.79/(19-1) = 6.32

T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df2)) * s%1) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s%2) = ((18/36) * 38.32) +
((18/36) * 6.32) = 22.32

s%m1 = s%p/N1 = 22.32/19
s%m2 = s%p/N2 = 22.32/19

1.

17
1.17

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s2m2) = 4.37/V/2.35 = 2.85

The p-value is .003594. The result is significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 20

dhi=N-1=20-1=19

Mi: 4.25

SSi: 65.75

s?1 = SSi/(N - 1) = 65.75/(20-1) = 3.46

Tras seccion medular

N2: 20

dh=N-1=20-1=19

M>: 4.8

SS3: 79.2

s% = SSy/(N - 1) = 79.2/(20-1) = 4.17

T-value Calculation

s%p = ((dfi/(dfi + df2)) * s%1) + ((df2/(df:+ df2)) * s?2) = ((19/38) * 3.46) +
((19/38) * 4.17) = 3.81

s2m1 = s%,/N1 = 3.81/20 = 0.

19
S2m2 = s%5/N2 = 3.81/20 = 0.19

t = (M1 - M2)/V/(s?m1 + s?m2) = -0.55//0.38 = -0.89
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The p-value is .189394. The result is not significant at p <.05.

25 ¢ |

20

15

10

Amplitud (V) BASAL Amplitud (V) TRAS SECCION

LATENCIA (mS) BASAL LATENCIA (mS) TRAS SECCION
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Amplitud (uv) LATENCIA (mS)
Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 0,507500361 1

8

7 Lol

6 900/9’%"’

5 2 N

4

3

2

1

0

0 2 4 6 8 10

Potencial sensitivo (PS): estimulando un nervio periférico (generalmente el

nervio tibial) y registrando la respuesta a nivel epidural.

En la totalidad de los animales tras la lesion, el PS epidural fue normal en los

niveles distales a la lesion y estuvo ausente en los niveles proximales (figura 17).
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Figura 17. Registros PS antes y después de la seccion medular

Al comparar los datos basales con los registros que se obtuvieron tras la seccion
medular, la amplitud se modificé en mas del 50% y la latencia se incrementé mas del
10 % en todos los casos; sin embargo, la amplitud sufrié cambios estadisticamente
significativos (p =0,001272) y la latencia mostro cambios no estadisticamente

significativos (p= 0,852366).

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 10

dhi=N-1=10-1=9

Mi: 8.6

SS1: 92.4

s%1 = SSi/(N - 1) = 92.4/(10-1) = 10.27
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Tras seccion medular

N2: 10

d=N-1=10-1=9

Mz: 4.1

SSz: 32.9

s? = SS»/(N - 1) = 32.9/(10-1) = 3.66

T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df2)) * s%1) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s%2) = ((9/18) * 10.27) + ((9/18)
* 3.66) = 6.96

S2m1 = s2/N1 = 6.96/10
S2m2 = s%p/N2 = 6.96/10

0.7
0.7

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 4.5/V1.39 = 3.81

The p-value is .001272. The result is significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 10
di=N-1=10-1=9

Mi: 5.1

SS1: 46.9

s% = SSi/(N - 1) = 46.9/(10-1) = 5.21

Tras seccion medular

N2: 10

dh=N-1=10-1=9

M>: 5.3

SS,: 54.1

s% = SSy/(N - 1) = 54.1/(10-1) = 6.01

T-value Calculation

s2, = ((dfi/(dfs + df)) * s21) + ((dfa/(dfe+ dfa)) * s22) = ((9/18) * 5.21) + ((9/18)
* 6.01) = 5.61

5.61/10 = 0.
5.61/10 = 0.

S?m1 = S%/N1 56
S2m2 = s%5/N2 56

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -0.2/V/1.12 = -0.19

The p-value is .852366. The result is not significant at p <.05
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16

14

12

10

Amplitud (nV) BASAL Amplitud (uV) TRAS SECCION

/

7 /

LATENCIA (mS) BASAL LATENCIA (mS) TRAS SECCION

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 -0,109879348 1
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6
<
5 <o
<
o

4 o

3

2

1

0

6,7 6,8 6,9 7 71 7,2 7,3 7,4 7,5 7,6

Potencial motor (PM): Realizada a través de la onda D tras estimulacion

transcraneal y el registro medular obtenido a través de los catéteres epidurales

Asimismo, en todos los casos la onda D fue normal en los niveles proximales a

la lesion, estando ausente en los dos niveles distales (figura 18).
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Antes de la seccion ~ - N

Después de la seccion

Figura 18. Registros PM antes y después de la seccion medular

Al comparar los datos basales con los registros que se obtuvieron tras la seccion
medular, la amplitud se modifico en mas del 50% y la latencia se incrementé mas del
10 % en todos los casos; sin embargo, ni la amplitud ni la latencia sufrieron cambios

estadisticamente significativos (p =0,129223 y p= 0,369446 respectivamente).

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 10

dhi=N-1=10-1=9

Mi: 5.3

SS:: 58.1

s?; = SSi/(N - 1) = 58.1/(10-1) = 6.46
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Tras seccion medular

N2: 10

dh=N-1=10-1=9

M2: 3.4

SS,: 70.4

s%, = SS»/(N - 1) = 70.4/(10-1) = 7.82

T-value Calculation

s?p = ((dfi/(dfi + df2)) * s%1) + ((df2/(df2+ df2)) * s?2) = ((9/18) * 6.46) + ((9/18)

*7.82) = 7.14

7.14/10 = 0.

S2m1 = s2p/N1 71
7.14/10 = 0.71

S2m2 = S%p/N2

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 1.9/V/1.43 = 1.59

The p-value is .129223. The result is not significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

Basal

Ni: 10

dhi=N-1=10-1=9

Mi: 6.7

SS;i: 58.1

s?1 = SSi/(N - 1) = 58.1/(10-1) = 6.46

Tras seccion medular

N2: 10

dh=N-1=10-1=9

Ma: 7.7

SS>: 48.1

s% = SS3/(N - 1) = 48.1/(10-1) = 5.34

T-value Calculation

s = ((dfi/(dfi + df2)) * s?1) + ((df2/(df2+ df2)) * s%2) = ((9/18) * 6.46) + ((9/18)

*5.34) =5.9
s?m; = s%p/N1 = 5.9/10 = 0.59
s2m2 = s%5/N2 = 5.9/10 = 0.59

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -1/v/1.18 = -0.92

The p-value is .369446. The result is not significant at p <.05.
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10

//

/

Amplitud (nV) BASAL Amplitud (nV) TRAS SECCION

12

10

\

LATENCIA (mS) BASAL LATENCIA (mS) TRAS SECCION

Pagina | 246



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

Amplitud (uv) LATENCIA (mS)

Columna 1 Columna 2

Columna 1 1
Columna 2 0,509995921 1

10,6
10,4 <
10,2

10

9,8 o

9,6

9,4

9,2

8,8 <

8,6

Estimulacion cldsica y repetitiva de los tornillos: Registrando la respuesta sobre la

médula.

La estimulacion repetitiva de los tornillos situados por encima de la lesion
mostré una ausencia de respuesta distal. En los casos en los que la estimulacion se
realizé de los tornillos colocados por encima de la lesion, se obtuvo una respuesta en los
catéteres epidurales proximales y, en los casos en los que la estimulacion de los tornillos
colocados por debajo de la lesion, se evocd una respuesta en los catéteres epidurales

distales.
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Al comparar los datos proximales con los registros distales que se obtuvieron
tras la seccion medular, la amplitud y la latencia mostraron resultados similares y

comparables (p =0,000029 y p= 0,004972. respectivamente).

Difference Scores Calculations

Amplitud proximal

Ni: 10

dhi=N-1=10-1=9

Mi: 4.6

SSi: 36.4

5?1 = SSi/(N - 1) = 36.4/(10-1) = 4.04

Amplitud distal

N2: 12
dh=N-1=12-1=11
M>: 8

SS,: 1772

§% =SSy/(N-1) =1772/(12-1) = 161.09

T-value Calculation

s?p = ((dfi/(dfi + df2)) * s21) + ((df2/(df2+ df2)) * s22) = ((9/20) * 4.04) + ((11/20)
*161.09) = 90.42

s?m1 = s%/N1 = 90.42/10 = 9.0
5

4
S’mz2 = S%/N2 = 90.42/12 = 7.54

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -3.4/V/16.58 = -0.84

‘ The p-value 1s .20677. The result is not significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

Latencia proximal

Ni: 9

dhi=N-1=9-1=8

Mi: 9.56

SSi1: 230.22

s?1 = SS1/(N - 1) = 230.22/(9-1) = 28.78

Latencia distal
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N2: 9

dh=N-1=9-1=8

M>: 10.89

SS»: 230.89

s% = SSy/(N - 1) = 230.89/(9-1) = 28.86

T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df)) * s21) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s22) = ((8/16) * 28.78) + ((8/16)
* 28.86) = 28.82

3.2
3.2

S2my
S22

s2%p/N1 = 28.82/9
s%p/N2 = 28.82/9

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -1.33/V6.4 = -0.53

‘ The t-value is -0.52687. The p-value is .302757. The result is not significant at p <.05

Amplitud (uV) PROXIMAL Amplitud (uV) DISTAL

Columna 1 Columna 2
Columna 1l 1
Columna 2 0,258303775 1
7
Lo
6
5 //T///
4
< o
3
2
1
0
4,1 4,2 4,3 4,4 4,5 4,6 4,7 4,8 4,9 5
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LATENCIA (mS) PROXIMAL LATENCIA (mS) DISTAL

Columna 1 Columna 2

Columna 1l 1
Columna 2 -0,282933841 1

18

P

14
12

10

12,5 13 13,5 14 14,5 15 15,5

Estudio eco doppler de la medila espinal

Previo a la compresion medular se obtuvieron mediciones de flujo vascular medular en
todos los casos. Una vez realizada la seccion medular, no se obtenian datos de flujo
medular cuando la sonda se colocaba en el intervalo entre la zona medular seccionada y
2,8 cm proximal a la lesion y 3,3 cm distal a la lesion, siendo normal en el resto de la
médula, aunque se observaba mas flujo en la region proximal y cuanto mas se alejaba la

sonda de la seccion medular (figura 19).
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Figura 19. Registros ecografico
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3.- Resultados trabajo experimental I11

Resultados: Identificacion durante la cirugia del nivel de lesion medular parcial y

total

Un total de cinco animales fueron utilizados sin complicaciones ni alteraciones

patologicas, diferentes a las provocadas con objeto de cumplir la metodologia del

estudio durante la intervencion quirtrgica. Todos los casos pudieron ser evaluados con

el protocolo indicado para completar este estudio, adquiriendo la totalidad de los

registros. Los datos en relacion a cada técnica neurofisioldgica realizada se analizaron

durante el proceso de compresion medular progresiva.

La magnitud de las respuestas en cada técnica previa a la compresion medular

reveld valores de intensidad normal. Los valores basales fueron los siguientes:

_ Cambios bioldgicos significativos

Potencial evocado médula-médula (PEMM)

INICIAL

PEMM T4-T5

Media

DS
PEMM T7-T8-T9

Media

DS
PEMM T12-T13

Media

DS

u s WN R u s WN R

s WN R

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,5
7,4
7,7

8
7,2

0

o o oo

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

0

o 0 oo

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,5
7,4
7,7

8
7,3

0

O O oo

Desaparcion de potencial

7,5
7,4

7,7

8

7,2

7,56
0,30496

7,6
7,5

7,6

7,9

7,1
7,54
0,2881

7,5
7,4

7,7

8

7,3

7,58
0,27749

Amplitud (nVv)

14,2

14,3

16,3

17,5

14,1

15,28
1,540129865

Amplitud (pVv)
14
14,8
16,8
17,8
13,9
15,46
1,751570724

Amplitud (pVv)
14,6
14,6
16,3
17,4
14,6
15,5
1,292284798

LATENCIA (mS)
5,1
5,2
5,6
5,3
4,8
5,2
0,291547595

LATENCIA (mS)
5,1
5
5,4
5,6
5,1
5,24
0,250998008

LATENCIA (mS)

5,3

5,2

5,4

5,8

5,1

5,36
0,270185122
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0,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 0,5 7 14,3 5
2 7,4 0,5 6,9 14,1 5,3
3 7,7 0,5 7,2 16,1 5,7
4 8 0,5 7,5 17,7 5,3
5 7,2 0,5 6,7 14 4,9
Media 7,06 15,24 5,24
DS 0,30496 1,62111073 0,313049517
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 0,5 7,1 13,8 5
2 7,5 0,5 7 14,9 5,1
3 7,6 0,5 7,1 17 5,5
4 7,9 0,5 7,4 17,4 5,5
5 7,1 0,5 6,6 13,9 5,2
Media 7,04 15,4 5,26
DS 0,2881  1,704406055 0,230217289
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 0,5 7 14,6 5,4
2 7,4 0,5 6,9 14,4 5,3
3 7,7 0,5 7,2 16,8 5,5
4 8 0,5 7,5 17,1 5,8
5 7,3 0,5 6,8 14,5 5,2
Media 7,08 15,48 5,44
DS 0,27749  1,347961424 0,230217289
1 MM COMPRESION
PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 1 6,5 13,8 5,3
2 7,4 1 6,4 14 5,2
3 7,7 1 6,7 15,7 5,5
4 8 1 7 16,8 5,4
5 7,2 1 6,2 13,2 5
Media 6,56 14,7 5,28
DS 0,30496  1,496662955 0,192353841
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 1 6,6 14 5,5
2 7,5 1 6,5 14,3 5,4
3 7,6 1 6,6 16,3 5,7
4 7,9 1 6,9 17,6 5,9
5 7,1 1 6,1 13,7 5,5
Media 6,54 15,18 5,6
DS 0,2881  1,693221781 0,2
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 1 6,5 14,7 5,4
2 7,4 1 6,4 14,5 5,5
3 7,7 1 6,7 16,5 5,6
4 8 1 7 17,4 5,9
5 7,3 1 6,3 14,3 5,2
Media 6,58 15,48 5,52
DS 0,27749  1,386362146 0,258843582
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1,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (1v) LATENCIA (mS)
1 7,5 1,5 6 14,2 53
2 7,4 15 59 13,8 5
3 7,7 1,5 6,2 16,1 55
4 8 15 6,5 17,2 57
5 7,2 1,5 57 13,9 5
Media 6,06 15,04 53
DS 0,30496  1,527416119 0,3082207
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (V) LATENCIA (ms)
1 7,6 15 6,1 11,1 5,6
2 7,5 1,5 6 11,3 53
3 7,6 15 6,1 12,9 5,8
4 7,9 1,5 6,4 16,1 [
5 7,1 15 5,6 12,6 5,5
Media 6,04 12,8 5,68
DS 02881  2,004993766  0,342052628
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (1V) LATENCIA (mS)
1 7,5 1,5 6 14,5 55
2 7,4 15 5,9 14,3 5,7
3 7,7 15 6,2 16,2 5.2
4 8 15 6,5 17,5 56
5 7,3 1,5 58 14,8 55
Media 6,08 15,46 55
DS 027749  1,361249426  0,187082869
2 MM COMPRESION
PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2 5,5 14,4 5,2
2 7,4 2 5,4 14,3 5,2
3 7,7 2 5,7 16,2 5,5
4 8 2 6 17,1 5,7
5 7,2 2 5,2 14,3 5,1
Media 5,56 15,26 5,34
DS 0,30496 1,308816259|  0,250998008
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,6 2 5,6 9,7
2 7,5 2 5,5 10,2 5,5
3 7,6 2 5,6 11,5 R
4 7,9 2 5,9 9,3 6,4
5 7,1 2 51 9,6 56
Media 5,54 10,06 6
Ds 0,2881] 0,867755726]  0,484767986
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (msS)
1 7,5 2 5,5 14,2 5,5
2 7,4 2 5,4 14,7 5
3 7,7 2 5,7 16,5 5,3
4 8 2 6 17,3 5,5
5 7,3 2 5,3 14,5 5,2
Media 5,58 15,44 53
DS 0,27749]  1,374045123|  0,212132034
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2,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5

Media
DS

PEMM T7-T8-T9

Media
DS

PEMM T12-T13

Media
DS

3 MM COMPRESION

PEMM T4-T5

Media
DS

PEMM T7-T8-T9

Media
DS

PEMM T12-T13

Media
DS

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,5
7,4
7,7

8
7,2

s WN P

2,5
2,5
2,5
2,5
2,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

uibh wN PP

2,5
2,5
2,5
2,5
2,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,5
7,4
7,7

8
7,3

u b wN P

2,5
2,5
2,5
2,5
2,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 75
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,2

w

w w ww

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,6
2 7,5
3 7,6
4 7,9
5 7,1

w

w w ww

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,5
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,3

w

w w ww

5

4,9

5,2

5,5

4,7

5,06
0,30496

5,1
5

5,1

5,4
4,6
5,04
0,2881

5
4,9

5,2

5,5

4,8
5,08
0,27749

4,5
4,4

4,7

5

4,2
4,56
0,30496

4,6
45
4,6
4,9
4,1

4,54

0,2881

45
4,4

4,7

5

43

4,58
0,27749

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

14,3 5,5
14,7 5,1

16,9 5,2

17,4 5,5

13,8 5

15,42 5,26
1,62080227  0,230217289

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

8,4 6,2
9,2

8,6 6,3

9 6,9

7,9 5,6

8,62 6,28

0,511859356 0,56302753

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

14,2 5,5
14,9 53

17,1 5,5

16,9 5,2

14,5 5,2

15,52 5,34
1,375499909  0,151657509

Amplitud (nV) LATENCIA (mS)

14,3

14,3 5,3
16,5 5,5
17,9 5,4
14,3 4,7
15,46 5,34

1,663730747 0,403732585

Amplitud (nV) [LATENCIA (mS)
7,3 6,5
8,1 6,3

7,4
6,9

7,1 [
7,74 6,64
0,517687164 0,517687164

Amplitud (nV) LATENCIA (mS)

14,7

14,2 53

15,9 51

17,8 5,5

14,5 5,6
15,42 55

1,478850905 0,339116499
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3,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5

Media

Media

Media

DS
PEMM T7-T8-T9

DS
PEMM T12-T13

DS

4 MM COMPRESION

PEMM T4-T5

Media

Media

Media

DS
PEMM T7-T8-T9

DS
PEMM T12-T13

DS

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,5
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,2

3,5
3,5
3,5
3,5
3,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

u b WN P

3,5
3,5
3,5
3,5
3,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,5
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,3

3,5
3,5
3,5
3,5
3,5

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,5
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,2

4

B DA A D

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,6
2 7,5
3 7,6
4 7,9
5 7,1

4

HIA DS

DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION

1 7,5
2 7,4
3 7,7
4 8
5 7,3

4

A DD

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

6

3,9 13, [

4 13,8
4,2 15,5
4,5 17,9
3,7 15

4,06 15,22

0,30496 1,663430191

5,5

5,76
0,240831892

Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)

4,1 6,7
4 7,4 6,5

41 7,4 8
4,4 8,2 6,7

3,6 G 62
4,04 7,34 6,82
0,2881  0,554977477  0,690651866

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

4 14,7 58
3,9 14,9 5,2

4,2 16,1 5,4

45 17,1 [
3,8 14,8 5,4
4,08 15,52 5,64
0,27749.  1,049761878|  0,477493455

Amplitud (pV) LATENCIA (mS)

3,5 14,1
3,4 14,3
3,7 16,9
4 17,5
3,2 14
3,56 15,36

0,30496 1,696466917

5,9

6,3

5,9

6,1

5,5

5,94
0,296647939

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

3,6 6,6
3,5 EE
3,6 7
3,9 0
3,1 6,3
3,54 5,36

0,2881 3,008820367

6,8
6,6

7,8

0

6,7

5,58
3,156263614

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

3,5 14,3
3,4 14
3,7 16,7

4 17,1
3,3 14,3
3,58 15,28

0,27749 1,490637448

5,9

5,9
6,3

5,98
0,178885438
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L]

4,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 45 3 14,4 6,1
2 7,4 4,5 2,9 13,9 6,6
3 7,7 45 32 15,7 5,8
4 8 45 35 17,2 6,2
5 72 45 2,7 14,4 5,7
Media 3,06 15,12 6,08
DS 0,30496|  1,340522286|  0,356370594
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,6 45 31 0 0
2 7,5 45 3 0 0
3 7,6 45 31 4,7 9,3
4 7,9 4,5 3,4 0 0
5 71 4,5 2,6 0 0
Media 3,04 0,94 1,86
DS 0,2881] 2,101903899  4,159086438
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (1V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 4,5 3 14,3 6
2 7,4 45 2,9 14 6.2
3 %7 4,5 32 16,1 [
4 8 45 35 17,2 6,4
5 73 4,5 2,8 14,8 6
Media 3,08 15,28 6,2
DS 0,27749  1,340522286 0,2
5 MM COMPRESION
PEMM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (msS)
1 7,5 5 2,5 14,3 6,1
2 7,4 5 2,4 14 6,2
3 7,7 5 2,7 1 R
4 8 5 3 17,8 6
5 7,2 5 2,2 14,2 5,6
Media 2,56 15,26 6,02
DS 0,30496  1,630337388  0,248997992
PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) | LATENCIA (ms)
1 7,6 5 2,6 0 0
2 7,5 5 2,5 0 0
3 7,6 5 2,6 0 0
4 7,9 5 2,9 0 0
5 7,1 5 2,1 0 0
Media 2,54 0 0
DS 0,2881 0 0
PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 5 2,5 14,2 5,9
2 7,4 5 2,4 14,3 6,9
3 7,7 5 2,7 16,5 6,2
4 8 5 3 14,6 6,6
5 7.3 5 23 14,4 5.8
Media 2,58 14,8 6,28
DS 0,27749] 0,961769203  0,465832588
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5,5 MM COMPRESION

PEMM T4-T5

DIAMETRO MEDULAR BAS

MM COMRPESION

Amplitud (uV)

LATENCIA (mS)

1 7,5 5,5 2 14,4

2 7,4 5,5 1,9 14,5

3 7,7 5,5 2,2 16,2

4 8 5,5 2,5 17,3

5 7,2 5,5 1,7 14
Media 2,06 15,28 6,12
DS 0,30496 1,409609875 0,258843582

PEMM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

1 7,6 5,5 2,1 0 0

2 7,5 5,5 2 0 0

3 7,6 5,5 2,1 0 0

4 7,9 5,5 2,4 0 0

5 7,1 5,5 1,6 0 0
Media 2,04 0 0
DS 0,2881 0 0

PEMM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BAS MM COMRPESION Amplitud (nV) LATENCIA (mS)

1 7,5 5,5 2 14,6

2 7,4 5,5 1,9 14,2

3 7,7 5,5 2,2 16,6

4 8 5,5 2,5 17,3

5 7,3 5,5 1,8 14,5
Media 2,08 15,44 6,06
DS 0,27749 1,408190328 0,270185122
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Potencial sensitivo (PS)

INICIAL

PS T4-T5
Media
DS

PS T7-T8-T9
Media
DS

PS T12-T13
Media
DS

0,5 MM COMPRESION

PS T4-T5
Media
DS

PS T7-T8-T9
Media
DS

PST12-T13
Media
DS

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,2

“uh WN P

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

“u b WN PR

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,3

u b WN PR

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,2

u b WN B

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

b WN B

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,3

u b WN R

MM COMRPESION

O O o oo

MM COMRPESION

O O O oo

MM COMRPESION

O O O o o

MM COMRPESION
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

MM COMRPESION
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

MM COMRPESION
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

7,5

7,4

7,7

8

7,2

7,56
0,30495901

7,6
7,5

7,6

7,9

71

7,54
0,28809721

7,5
7,4

7,7

8

7,3

7,58
0,27748874

7
6,9

7,2

7,5

6,7

7,06
0,30495901

7,1

7

7,1

7,4

6,6

7,04
0,28809721

7

6,9

7,2

7,5

6,8

7,08
0,27748874

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

9,8 6,3

9,5 6,7

10,2 7,1

11,1 7,4

9 6,1

9,92 6,72
0,791833316 0,540370243

Amplitud (nV) LATENCIA (mS)

9,6 5,9

9,2 6,1

10 6,5

10,7 6,2

9,1 6,8

9,72 6,3
0,65345237 0,353553391

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

10 6,2

9,5 6,6

10,3 7,2

10,9 7,7

9,4 6,6

10,02 6,86
0,614003257 0,589915248

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

9,7 6,4

9,6 6,6

10,4 7,3

10,9 7,5

8,8 6,2

9,88 6,8
0,804363102 0,570087713

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

9,4 6,1
9,3 5,9
10,1 6,4
10,4 6,4
9 6,9
9,64 6,34

0,585662019 0,378153408

Amplitud (uV) LATENCIA (mS)

9,9 6,3

9,5 6,5

10,4 7,4

11 7,8

9,2 6,8

10 6,96
0,717635005 0,626897121
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1 MM COMPRESION

PS T4-T5
Media
DS
PS T7-T8-T9
Media
DS
PST12-T13
Media
DS

1,5 MM COMPRESION

PS T4-T5
Media
DS
PS T7-T8-T9
Media
DS
PST12-T13
Media
DS

v s WN u A WN u s wWN R u b WN P upd wWN R

u s WN

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,2

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,3

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,5

7,4

7,7

8

7,2

DIAMETRO MEDULAR BASAL
7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

DIAMETRO MEDULAR BASAL

7,5
7,4
7,7

8
7,3

MM COMRPESION

N N

MM COMRPESION

PR R R R

MM COMRPESION

N N

MM COMRPESION
1,5
1,5
1,5
1,5
1,5

MM COMRPESION
1,5
1,5
1,5
1,5
1,5

MM COMRPESION
1,5
1,5
1,5
1,5
1,5

6,5

6,4

6,7

7

6,2

6,56
0,30495901

6,6

6,5

6,6

6,9

6,1

6,54
0,28809721

6,5

6,4

6,7

7

6,3

6,58
0,27748874

6
5,9

6,2

6,5

5,7

6,06
0,30495901

6,1

6

6,1

6,4

5,6

6,04
0,28809721

6

5,9

6,2

6,5

58

6,08
0,27748874

Amplitud (uVv)

8,5

8,9

9,3

10,5

8,8

9,2
0,781024968

Amplitud (nVv)
8,6
8,4
9,2
9,5
7,8
8,7
0,670820393

Amplitud (nV)
10,3
9,7
10,1
11
9,5
10,12
0,584807661

Amplitud (uV)
7,2
7
7,8
8,1
53
7,08
1,089495296

Amplitud (nV)

7,4

8

8,5

8,3

7,3

7,9
0,533853913

Amplitud (uV)
10,4
9,4
10,2
10,7
9,5
10,04
0,56833089

LATENCIA (mS)
6,6
6,9
7,2
7,4
6,4
6,9
0,412310563

LATENCIA (mS)

6,1

6,1

6,8

6,3

6,8

6,42

0,356370594

LATENCIA (mS)

6,4

6,6

6,8

7,9

6,5

6,84

0,610737259

LATENCIA (mS)
6,8
7,3
7,7
8
6,5
7,26
0,618869938

LATENCIA (mS)
6,5
6,4
6,9
6,6
7,1
6,7
0,291547595

LATENCIA (mS)

6,3

6,2

7,5

7,9

6,9

6,96

0,740270221
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2 MM COMPRESION

PS T4-TS
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2 5,5 5,4
2 7,4 2 5,4 6,1
3 7,7 2 5,7 63 7,8
4 8 2 6 7 81
5 7,2 2 5,2 4,7 6,7
Media 5,56 5,9 7,44
DS 0,30495901  0,880340843|  0,554977477
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,6 2 56 s,1 R
2 7,5 2 s, [ 6,7
3 7,6 2 5,6 5,5 7
4 7,9 2 5,9 5,9 6,7
5 7,1 2 5,1 4,7 7,3
Media 5,54 5,12 6,86
DS 0,28809721  0,601664358]  0,288097206
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2 5,5 9,9 6,5
2 7,4 2 5,4 9,4 7,1
3 7,7 2 5,7 10,5 7,5
4 8 2 6 10,4 8,1
5 7,3 2 53 9 6,38
Media 5,58 9,84 7,2
DS 0,27748874  0,642650761 0,6244998
2,5 MM COMPRESION
PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2,5 5 5 7,4
2 7,4 2,5 [ 7,5
3 7,7 2,5 5,2 5,4 7,9
4 8 2,5 5,5 6 8
5 7,2 2,5 7 6,7
Media 5,06 5,04 7,5
DS 0,30495901  0,687749955 0,514781507
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,6 2,5 5,1 6,8
2 7,5 2,5 5 4
3 7,6 2,5 5,1 5,1 7,1
4 7,9 2,5 5,4 5,7 6,6
5 71 25 a,c I
Media 5,04 4,74 7,06
DS 0,28809721  0,665582452 0,45607017
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2,5 5 9,8 6,6
2 7,4 2,5 4,9 9 6,5
3 7,7 2,5 5,2 9,6 7,8
4 8 2,5 5,5 10,7 8,3
5 7,3 2,5 4.8 9,8 7
Media 5,08 9,78 7,24
DS 0,27748874  0,609918027 0,782943165
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3 MM COMPRESION

PS T4-TS
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uv) |LATENCIA (mS)
1 7,5 3 s 7.9
2 7,4 3 44 4,2 7,9
3 7,7 3 47
4 8 3 5 58
5 7,2 3 4,2 3,9
Media 4,56 4,7 8,32
DS 0,30495901  0,731436942  0,491934955
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,6 3 46 41 7
2 7,5 3 4,5 4 7,4
4 7,9 3 4,9 58
5 7,1 3 4,1 3,9 8,7
Media 4,54 4,45 7,46
DS 0,28809721  0,903696114  0,723187389
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uv) |LATENCIA (mS)
1 7,5 3 4,5 9,7 6,5
2 7,4 3 44 9,5 6,8
3 7,7 3 47 9,2 7,3
4 8 3 5 9,7 7,7
5 7,3 3 43 9 6,8
Media 4,58 9,42 7,02
DS 0,27748874,  0,31144823 0,47644517
3,5 MM COMPRESION
PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 3,5 4 41 8,2
2 7,4 35 3,9 36 8,4
3 7,7 35 4,2 43 8,2
4 8 35 s [ 8,9
5 7,2 35 3,7 0 0
Media 4,06 3,42 6,74
DS 0,30495001  1,986705816 3,778624088
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (1V) |LATENCIA (mS)
1 7,6 35 41 36 81
2 7,5 35 4 3,4 7,6
3 7,6 3,5 41 - 7,8
4 7,9 35 44 8,9
5 7,1 3,5 36 3 9,4
Media 4,04 3,78 8,36
DS 0,28809721|  0,657267069  0,763544367
PST12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 35 4 10,1 6,6
2 7,4 35 3,9 9,8 6,8
3 7,7 3,5 4,2 93 7,1
4 8 35 45 9,5 7,4
5 7,3 35 38 8,6 7,2
Media 4,08 9,46 7,02
DS 0,27748874]  0,56833089  0,319374388
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4 MM COMPRESION

PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,5 4 3,5 3,6 9,6
2 7,4 4 3,4 3,1 9,7
3 7,7 4 3,7 4 8,9
4 8 4 4 4,6 9,9
5 7,2 4 3,2 0 0
Media 3,56 3,06 7,62
DS 0,30495901 1,796663575 4,276330202
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (uV) |LATENCIA (mS)
1 7,6 4 3,6 3,4 9,7
2 7,5 4 3,5 3 10,1
3 7,6 4 3,6 3,8 8,6
4 7,9 4 3,9 0
5 7,1 4 3,1 0 0
Media 3,54 2,55 5,68
DS 0,28809721 1,73108829 5,214115457
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 4 3,5 10,3 6,4
2 7,4 4 3,4 9,8 6,9
3 7,7 4 3,7 10,2 7
4 8 4 4 9,9 7,3
5 7,3 4 3,3 9,7 6,9
Media 3,58 9,98 6,9
DS 0,27748874  0,258843582 0,324037035
4,5 MM COMPRESION
PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 4,5 3 0 0
2 7,4 4,5 2,9 0 0
3 7,7 4,5 3,2 3,8 9,4
4 8 4,5 3,5 41 10,6
5 7,2 4,5 2,7 0 0
Media 3,06 1,58 4
DS 0,30495901  2,166102491 5,493632678
PST7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL /MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 4,5 3,1 2,8 12,3
2 7,5 4,5 3 0 0
3 7,6 4,5 3,1 3,3 10,2
4 7,9 4,5 3,4 0 0
5 7,1 4,5 2,6 0 0
Media 3,04 1,22 45
DS 0,28809721 1,679880948 6,20644826
PST12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL /MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 4,5 3 9,9 6,3
2 7,4 4,5 2,9 9,1 6,4
3 7,7 4,5 3,2 9,8 7,9
4 8 4,5 3,5 9,9 8,2
5 7,3 4,5 2,8 10,2 7,1
Media 3,08 9,78 7,18
DS 0,27748874,  0,408656335 0,858487041
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5 MM COMPRESION

PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 5 2,5 0 0
2 7,4 5 2,4 0 0
3 7,7 5 2,7 0 0
4 8 5 3 0 0
5 7,2 5 2,2 0 0
Media 2,56 0 0
DS 0,30495901 0 0
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL /MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 5 2,6 0 0
2 7,5 5 2,5 0 0
3 7,6 5 2,6 0 0
4 7,9 5 2,9 0 0
5 7,1 5 2,1 0 0
Media 2,54 0 0
DS 0,28809721 0 0
PST12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 5 2,5 9,2 6,6
2 7,4 5 2,4 9 6,8
3 7,7 5 2,7 10,6 7,4
4 8 5 3 11,4 7,6
5 7,3 5 2,3 10,8 6,8
Media 2,58 10,2 7,04
DS 0,27748874 1,048808848 0,433589668
5,5 MM COMPRESION
PS T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) [LATENCIA (mS)
1 7,5 5,5 2 0 0
2 7,4 55 1,9 0 0
3 7,7 5,5 2,2 0 0
4 8 5,5 2,5 0 0
5 7,2 5,5 1,7 0 0
Media 2,06 0 0
DS 0,30495901 0 0
PS T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (nV) [LATENCIA (mS)
1 7,6 5,5 2,1 0 0
2 7,5 5,5 2 0 0
3 7,6 5,5 2,1 0 0
4 7,9 5,5 2,4 0 0
5 7,1 5,5 1,6 0 0
Media 2,04 0 0
DS 0,28809721 0 0
PS T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 5,5 2 10,8 6,3
2 7,4 5,5 1,9 10 6,8
3 7,7 55 2,2 10,1 7,3
4 8 5,5 2,5 11,4 7,9
5 7,3 5,5 1,8 9,7 6,8
Media 2,08 10,4 7,02
DS 0,27748874  0,689202438 0,605805249
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Potencial motor (PM)
INICIAL
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (nV) LATENCIA (mS)
1 7,5 0] 7,5 7 7,8
2 7,4 0 7,4 7,3 7,5
3 7,7 0 7,7 8,1 8,8
4 8 0 8 8,3 8,4
5 7,2 0 7,2 7,3 7,7
Media 7,56 7,6 8,04
DS 0,30496 0,565685425 0,541294744
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 0 7,6 7,1 8,1
2 7,5 (0] 7,5 6,9 7,8
3 7,6 0 7,6 8,2 9
4 7,9 0 7,9 8,1 8,5
5 7,1 o] 7,1 7,5 7,6
Media 7,54 7,56 8,2
DS 0,2881 0,581377674 0,561248608
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 (0] 7,5 7 7,4
2 7,4 0 7,4 7,2 7,2
3 7,7 0 7,7 8,4 8,7
4 8 (0] 8 8,6 8,8
5 7,3 0 7,3 7,7 7,3
Media 7,58 7,78 7,88
DS 0,27749 0,708519583 0,798122798
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0,5 MM COMPRESION

PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) LATENCIA (mS)
1 7,5 0,5 7 7 7,8
2 7,4 0,5 6,9 7,3 7,5
3 7,7 0,5 7,2 8,1 8,8
4 8 0,5 7,5 8,3 8,4
5 7,2 0,5 6,7 7,3 7,7
Media 7,06 7,6 8,04
DS 0,30496  0,565685425  0,541294744
PM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 0,5 7,1 7 8,2
2 7,5 0,5 7 6,7 8
3 7,6 0,5 7,1 8,3 9,1
4 7,9 0,5 7,4 8,1 8,3
5 7,1 0,5 6,6 7,6 7,7
Media 7,04 7,54 8,26
DS 0,2881  0,687749955  0,522494019
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 0,5 7 7 7,5
2 7,4 0,5 6,9 7,3 7,2
3 7,7 0,5 7,2 8,2 8,7
4 8 0,5 7,5 8,5 9
5 7,3 0,5 6,8 7,7 7,2
Media 7,08 7,74 7,92
DS 0,27749  0,618869938  0,864291617
1 MM COMPRESION
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 1 6,5 7,2 7,9
2 7,4 1 6,4 7 7,5
3 7,7 1 6,7 8,4 8,7
4 8 1 7 8,5 83
5 7,2 1 6,2 7,6 7,4
Media 6,56 7,74 7,96
DS 0,30496  0,684105255  0,545893763
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 1 6,6 6,8 83
2 7,5 1 6,5 6,9 8
3 7,6 1 6,6 8 9
4 7,9 1 6,9 8 8,5
5 71 1 6,1 7,4 7,6
Media 6,54 7,42 8,28
DS 0,2881  0,576194412  0,526307895
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (pV) LATENCIA (mS)
1 7,5 1 6,5 6,2 7,9
2 7,4 1 6,4 6,5 7,7
3 7,7 1 6,7 7,2 9,2
4 8 1 7 6,9 9,3
5 7,3 1 6,3 6 7,7
Media 6,58 6,56 8,36
DS 0,27749  0,492950302 0,81731267
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1,5 MM COMPRESION

PMT4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7.5 15 6 7,2 7,5
2 7.4 15 59 6,8 81
3 7.7 15 6.2 7.6 8,7
4 8 15 6,5 81 8,38
5 7,2 15 5,7 7,5 8
Media 6,06 7,44 8,22
DS 030496  0,482700735  0,535723809
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 15 6,1 6,2 8,6
2 7,5 15 6 5,7 83
3 7,6 15 6,1 7,7 9,7
4 7.9 1,5 6,4 7,1 9
5 71 1,5 5,6 6,6 81
Media 6,04 6,66 8,74
Ds 02881  0,776530746  0,63482281
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 1,5 6 5,5 7,9
2 7.4 1,5 5,9 5,4 7,7
3 7.7 15 6,2 6,7
4 8 15 6,5 6,4 9,5
5 7,3 15 58 5,7 7,6
Media 6,08 5,94 8,48
DS 027749  0,577061522  1,030533842
2 MM COMPRESION
PMT4-TS
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 2 55 7,2 8
2 7,4 2 5,4 6,8 81
3 7,7 2 57 7,4 9,1
4 3 2 6 7,9 8,2
5 7,2 2 5.2 7,7 7,4
Media 5,56 7,4 8,16
Ds 0,30496| 0,430116263  0,610737259
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (1V) |LATENCIA (mS)
1 7,6 2 5,6 5
2 7,5 2 55 44 8,3
3 7,6 2 5,6 6,6 9,8
4 7,9 2 5,9 s,3 [INNGGEE
5 7,1 2 51 48 8,2
Media 5,54 5,42 9
Ds 02881  0,970566845  0,731436942
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (1V) |LATENCIA (ms)
1 7,5 2 55 46
2 7,4 2 5,4 5,1 7,9
3 7,7 2 57 5,8 10,2
4 3 2 6 57 9,5
5 7,3 2 5,3 5
Media 5,58 5,24 8,38
DS 0,27749]  0,502991054 1

Pagina | 267



ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA MONITORIZACION NEUROFISIOLOGICA INTRAOPERATORIA EN LESIONES MEDULARES

2,5 MM COMPRESION

PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 2,5 5 6,2 7,7
2 7,4 2,5 4,9 7,2 7,8
3 7,7 2,5 5,2 8,3 8,4
4 8 2,5 5,5 7,4 8,4
5 7,2 2,5 4,7 8 8
Media 5,06 7,42 8,06
DS 0,30496  0,813633824|  0,328633535
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,6 2,5 51 4,3 9,6
2 7,5 2,5 5
3 7,6 2,5 51 53 9,6
4 7,9 2,5 5,4 4,9 10,3
5 7,1 2,5 4,6
Media 5,04 4,28 9,38
DS 02881  0,843800924  0,687022561
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (ms)
1 7,5 2,5 5 9,7
2 7,4 2,5 4,9 4,4 7,9
3 7,7 2,5 5,2 4,6 11
4 8 2,5 5,5 51 9,6
5 7,3 2,5 48 4 9,2
Media 5,08 4,28 9,48
DS 0,27749]  0,676017751  1,112205017
3 MM COMPRESION
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 3 4,5 7,1 81
2 7,4 3 4,4 6,8 8
3 7,7 3 4,7 7,7 9,2
4 8 3 5 7,8 9,1
5 7,2 3 4,2 7,1 7,8
Media 4,56 7,3 8,44
DS 0,30496|  0,430116263  0,658027355
PM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,6 3 e ] 10,4
2 7,5 3 4,5 31 9,3
3 7,6 3 46 7[R
4 7,9 3 4,9 4,5 10,4
5 71 3 4,1 31 9,2
Media 4,54 3,76 9,88
DS 0,2881  0,779743548]  0,589067059
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION Amplitud (V) |LATENCIA (mS)
1 7,5 3 4,5 3 10,3
2 7,4 3 4,4
3 7,7 3 4,7 11,5
s : s s m
5 7,3 3 3[R 9,9
Media 4,58 3,66 10,02
DS 0,27749  0,577061522 1,10770032
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3,5 MM COMPRESION

PMT4-T5
Media
DS
PMT7-T8-T9
Media
DS
PMT12-T13
Media
DS

4 MM COMPRESION

PM T4-T5
Media
DS
PMT7-T8-T9
Media
DS
PMT12-T13
Media
DS

DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION

1 7,5 3,5
2 7,4 3,5
3 7,7 3,5
4 8 3,5
5 7,2 3,5

DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION

1 7,6 3,5
2 7,5 3,5
3 7,6 3,5
4 7,9 3,5
5 7,1 3,5

DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION

1 7,5 3,5
2 7,4 3,5
3 7,7 3,5
4 8 3,5
5 7,3 3,5

DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION
7,5
7,4
7,7
8
7,2

s WNP
DD DD

DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION
7,6
7,5
7,6
7,9
7,1

v W NP
L lE R RE L

DIAMETRO MEDULAR BASAL MM COMRPESION
7,5
7,4
7,7
8
7,3

s WN -
BRSNS R e

4
3,9

4,2

4,5

3,7
4,06
0,30496

4,1
4

a1
4,4
3,6
4,04
0,2881

4
3,9

4,2

4,5

3,8

4,08
0,27749

3,5

3,4

3,7

4

3,2
3,56
0,30496

3,6
3,5
3,6
3,9
3,1

3,54

0,2881

3,5
3,4

3,7

4

3,3
3,58
0,27749

Amplitud (nVv)

Amplitud (pVv)

Amplitud (nVv)

Amplitud (pVv)

LATENCIA (mS)

6,6 8,2

6,8 8,1

7,9 9

7,7 8,2

7 8,2

7,2 8,34
0,570087713  0,371483512

LATENCIA (mS)

3 11,1

0 0

11,5

2,6 12,2

2,68 9,1
1,603745616 5,117128101

LATENCIA (mS)

0 0
3,2 9,9
2,9 12,6
10,7
2,8 11,1
2,58 8,86
1,517234326 5,049059318
Amplitud (nV) [LATENCIA (mS)
6,8 8,2
6,7 7,9
7,7 9,1
7,5 8,8
7,1 8,1
7,16 8,42
0,433589668 0,506951674
Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
0 0
0 0
3,3 11,2
3,6 12
0 0
1,38 4,64
1,892617235 6,359874213

LATENCIA (mS)

0 0
2,9 10,6

0 0

3,4 11,9

0 0

1,26 4,5
1,734358671  6,178996682
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4,5 MM COMPRESION

PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (pV) LATENCIA (mS)
1 7,5 4,5 3 6,9 7,9
2 7,4 4,5 2,9 7,4 7,6
3 7,7 4,5 3,2 8,2 8,3
4 8 4,5 3,5 7,2 9,1
5 7,2 4,5 2,7 6,4 8,3
Media 3,06 7,22 8,24
DS 0,30496 0,664830806 0,563914887
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (nV) LATENCIA (mS)
1 7,6 4,5 3,1 0 0
2 7,5 4,5 3 0 0
3 7,6 4,5 3,1 0 0
4 7,9 4,5 3,4 0 0
5 7,1 4,5 2,6 0 0
Media 3,04 0 0
DS 0,2881 0 0
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (V) LATENCIA (mS)
1 7,5 4,5 3 0 0
2 7,4 4,5 2,9 0 0
3 7,7 4,5 3,2 0 0
4 8 4,5 3,5 3 13,5
5 7,3 4,5 2,8 0 0
Media 3,08 0,6 2,7
DS 0,27749 1,341640786 6,037383539
5 MM COMPRESION
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL |MM COMRPESION Amplitud (nV) LATENCIA (mS)
1 7,5 5 2,5 6,7 7,7
2 7,4 5 2,4 7,2 7,9
3 7,7 5 2,7 7,8 9,3
4 8 5 3 8 8,9
5 7,2 5 2,2 7,2 7,9
Media 2,56 7,38 8,34
DS 0,30496 0,521536192 0,712741187
PMT7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 5 2,6 0 0
2 7,5 5 2,5 0 0
3 7,6 5 2,6 0 0
4 7,9 5 2,9 0 0
5 7,1 5 2,1 0 0
Media 2,54 0 0
DS 0,2881 0 0
PMT12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,5 5 2,5 0 0
2 7,4 5 2,4 0 0
3 7,7 5 2,7 0 0
4 8 5 3 0 0
5 7,3 5 2,3 0 0
Media 2,58 0 0
DS 0,27749 0 0
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5,5 MM COMPRESION
PM T4-T5
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (1) LATENCIA (mS)
1 7,5 5,5 2 6,3 8,2
2 7,4 5,5 1,9 7,5 8,1
3 7,7 5,5 2,2 83 8,6
4 8 5,5 2,5 7,9 8,7
5 7,2 5,5 1,7 8,2 8,1
Media 2,06 7,64 8,34
DS 030496  0,811171992  0,288097206
PM T7-T8-T9
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (uV) LATENCIA (mS)
1 7,6 5,5 2,1 0 0
2 7,5 5,5 2 0 0
3 7,6 5,5 2,1 0 0
4 7,9 5,5 2,4 0 0
5 7,1 5,5 1,6 ) 0
Media 2,04 0 0
DS 0,2881 0 0
PM T12-T13
DIAMETRO MEDULAR BASAL | MM COMRPESION Amplitud (1V) LATENCIA (mS)
1 7,5 5,5 2 0 0
2 7,4 5,5 1,9 0 0
3 7,7 5,5 2,2 0 0
4 8 5,5 2,5 0 0
5 7,3 5,5 1,8 0 0
Media 2,08 0 0
DS 0,27749 0 0
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o Medida de compresion en el que aparecen los cambios neurofisioldgicos iniciales y

medida de compresion cuando desaparece completamente el potencial.

PEMM PEMM PS PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION CAMBIOS | DESAPARICION | CAMBIOS | DESAPARICION
Sin No
1 3 | No desaparicion 2 4,5 | cambios | desaparicion
Sin No
2 3,5 | No desaparicion 2 4,5 | cambios | desaparicion
Sin No
3 5| No desaparicion 3 5| cambios | desaparicion
Sin No
4 3,5 | No desaparicion 3 5| cambios | desaparicion
Sin No
5 3,5 | No desaparicion 2,5 3,5 | cambios | desaparicion
Media 3,7 2,5 4,5
DS 0,758287544 0,5 0,612372436
T7-T8-T9
PEMM PEMM PS PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION | CAMBIOS DESAPARICION | CAMBIOS DESAPARICION
1 2 4,5 2 5 2 4
2 2,5 4,5 2 4,5 2,5 3,5
3 2 5 3 5 3 4,5
4 1,5 4 3 4 2 4,5
5 3 4,5 2,5 4 2,5 4
Media 2,2 4,5 2,5 4,5 2,4 4,1
DS 0,570087713 | 0,353553391 0,5 0,5(0,418330013 | 0,418330013
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T12-T13
PEMM PEMM PS PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION CAMBIOS | DESAPARICION | CAMBIOS DESAPARICION
Sin No
3 | No desaparicion | cambios |desaparicion 2 3,5
Sin No
4 | No desaparicion | cambios |desaparicion 3 4,5
Sin No
4,5 | No desaparicion | cambios |desaparicion 1,5 4
Sin No
3,5 | No desaparicién | cambios | desaparicion 3 5
Sin No
4 | No desaparicion | cambios |desaparicion 2 4
Media 3,8 2,3 4,2
DS 0,570087713 0,670820393 | 0,570087713
o  Medida de didmetro medular en el que aparecen los cambios neurofisiologicos
iniciales y medida de didmetro medular cuando desaparece completamente el
potencial.
PEMM PEMM PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION PS CAMBIOS | DESAPARICION | CAMBIOS | DESAPARICION
Sin No
1 4,5 | No desaparicion 5,5 3 | cambios | desaparicion
Sin No
2 3,9 | No desaparicion 5,4 2,9 | cambios | desaparicion
Sin No
3 2,7 | No desaparicion 4,7 2,7 | cambios | desaparicion
Sin No
4 4,5 | No desaparicion 5 3 | cambios | desaparicion
Sin No
5 3,7 | No desaparicién 4,7 3,7 | cambios | desaparicion
Media 3,86 5,06 3,06
DS 0,740270221 0,378153408 0,378153408
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T7-T8-T9
PEMM PEMM PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION | PS CAMBIOS | DESAPARICION | CAMBIOS DESAPARICION
1 5,6 3,1 5,6 2,6 5,6 3,6
2 5 3 5,5 3 5 4
3 5,6 2,6 4,6 2,6 4,6 3,1
4 6,4 3,9 4,9 3,9 5,9 3,4
5 4,1 2,6 4,6 3,1 4,6 3,1
Media 5,34 3,04 5,04 3,04 5,14 3,44
DS 0,85322916| 0,531977443|0,482700735| 0,531977443|0,589915248 | 0,378153408
PEMM PEMM PS PM PM
CAMBIOS DESAPARICION |PS CAMBIOS | DESAPARICION | CAMBIOS DESAPARICION
No No
1 4,5 | desaparicion Sin cambios | desaparicion 5,5 4
No No
2 3,4 | desaparicion Sin cambios | desaparicion 4,4 2,9
No No
3 3,2 | desaparicidn Sin cambios | desaparicion 6,2 3,7
No No
4 4,5 | desaparicion Sin cambios | desaparicion 5 3
No No
5 3,3 | desaparicidn Sin cambios | desaparicion 5,3 3,5
Media 3,78 5,28 3,42
DS 0,661059755 0,661059755| 0,465832588
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Al comparar los resultados obtenidos entre las tres pruebas, no se encontraron

diferencias estadisticamente significativas, lo que indica que las tres pruebas son buenas

herramientas para la deteccion de la lesion medular parcial.

Result Details

PEMM

Sum of ranks: 436

Mean of ranks: 19.82
Expected sum of ranks: 385
Expected mean of ranks: 17.5
U-value: 81

Expected U-value: 132

PS

Sum of ranks: 159

Mean of ranks: 13.25
Expected sum of ranks: 210
Expected mean of ranks: 17.5
U-value: 183

Expected U-value: 132

Sample 1 & 2 Combined

Sum of ranks: 595

Mean of ranks: 17.5

Standard Deviation: 27.7489Result 1 - U-value

The U-value is 81. Result 2 - Z-ratio The Z-Score is 1.81989.

The p-value 1s .06876. The result is not significant at p <.05

Result Details

PEMM

Sum of ranks: 447

Mean of ranks: 20.32
Expected sum of ranks: 396
Expected mean of ranks: 18
U-value: 92

Expected U-value: 143

PM

Sum of ranks: 183

Mean of ranks: 14.08
Expected sum of ranks: 234
Expected mean of ranks: 18
U-value: 194

Expected U-value: 143
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Sample 1 & 2 Combined
Sum of ranks: 630

Mean of ranks: 18

Standard Deviation: 29.2916

The U-value is 92. Result 2 - Z-ratio The Z-Score is 1.72404.

The p-value is .08544. The result is not significant at p <.05

Result Details

Sample 1

Sum of ranks: 159

Mean of ranks: 13.25
Expected sum of ranks: 156
Expected mean of ranks: 13
U-value: 75

Expected U-value: 78

Sample 2

Sum of ranks: 166

Mean of ranks: 12.77
Expected sum of ranks: 169
Expected mean of ranks: 13
U-value: 81

Expected U-value: 78

Sample 1 & 2 Combined
Sum of ranks: 325

Mean of ranks: 13

Standard Deviation: 18.3848

Result 1 - U-value

The U-value is 75. The critical value of U at p < .05 is 41. Therefore, the result
is not significant at p < .05.

The Z-Score is -0.13598..

The p-value is .88866. The result is not significant at p < .05.
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o Tiempo de recuperacion en caso de desaparicion completa del potencial

(Minutos)

PEMM RECUPERACION PS RECUPERACION PM RECUPERACION
1| No desaparicion 8,1 | No desaparicion
2 | No desaparicion 7,7 | No desaparicion
3 | No desaparicién 8,9 | No desaparicion
4 | No desaparicion 9 | No desaparicién
5| No desaparicion 7,6 | No desaparicion
Media 8,26
DS 0,658027355
PEMM RECUPERACION PS RECUPERACION PM RECUPERACION
1 9,6 12,3 11,5
2 9,1 13,1 12,8
3 10,2 11,7 10,7
4 9,1 14,2 10,4
5 10,4 14,7 12,3
Media 9,68 13,2 11,54
DS 0,605805249 1,256980509 1,021273715

PEMM RECUPERACION

PS RECUPERACION

PM RECUPERACION

1| No desaparicién No desaparicidn 9,6
2 | No desaparicion No desaparicidon 7,9
3 | No desaparicion No desaparicidon 8,8
4 | No desaparicion No desaparicidn 7,8
5| No desaparicion No desaparicidn 8,4
Media 8,5
DS 0,734846923
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No se han observado diferencias signficativas en los tiempos de recuperacion

entre las pruebas realizadas.

Difference Scores Calculations

PEMM

Ni: 10
dhi=N-1=10-1=9
Mi: 6.1

SSi1: 128.9

s% = SSi/(N - 1) = 128.9/(10-1) = 14.32

PS

N2: 19

dh=N-1=19-1=18

M>: 7.68

SSy: 290.11

s% = SS3/(N - 1) = 290.11/(19-1) = 16.12

T-value Calculation

s%, = ((dfy/(dfi + df2)) * s%1) + ((dfz/(dfa+ df2)) * s%2) = ((9/27) * 14.32) +
((18/27) * 16.12) = 15.52

Szp/Nl
Szp/NZ

15.52/10 = 1.55
15.52/19 = 0.82

S2m1
S22

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + S$?m2) = -1.58/v2.37 = -1.03

‘ The p-value i1s .156224. The result is not significant at p <.05

Difference Scores Calculations

Treatment 1

Ni: 10

dhi=N-1=10-1=9

Mi: 7.4

SSi:: 20.4

s?3 = SSi/(N - 1) = 20.4/(10-1) = 2.27

Treatment 2

N2: 19
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dh,=N-1=19-1=18

Ma: 7.68

SSz: 290.11

s% = SS/(N - 1) = 290.11/(19-1) = 16.12

T-value Calculation

s% = ((dfi/(dfi + df2)) * s?1) + ((dfe/(df2+ df2)) * s22) = ((9/27) * 2.27) + ((18/27)
*16.12) = 11.5

11.5/10 = 1.15
11.5/19 = 0.61

S%m1 = S%p/N1
S2m2 = S%p/N2

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = -0.28/V1.76 = -0.21

‘ The p-value is .415877. The result is not significant at p <.05.

Difference Scores Calculations

PS

Ni: 10

di=N-1=10-1=9

Mi: 7.4

S5S51: 20.4

s?1 = SSi/(N - 1) = 20.4/(10-1) = 2.27

PM

N2: 10

dh=N-1=10-1=9

M2: 6.1

5SSy 128.9

s%, = SSy/(N - 1) = 128.9/(10-1) = 14.32

T-value Calculation

s = ((dfi/(dfi + df2)) * s21) + ((df/(dfa+ df2)) * s%2) = ((9/18) * 2.27) + ((9/18)
*14.32) = 8.29

s?m1 = s%/N1 = 8.29/10 = 0.83
S2m2 = s%5/N2 = 8.29/10 = 0.83

t = (M1 - M2)/V(s?m1 + s?m2) = 1.3/V1.66 = 1.01

‘ The p-value is .163096. The result is not significant at p <.05.
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Resultados macroscopico de la lesidon medular por compresion

Se realizé un examen macroscopico de la médula para su descripcion. En este estudio se
destaca una clara diferencia entre el segmento sometido a compresion y los segmentos
proximales y distales. Se observa un cambio tanto en la forma como en la coloracion de
la misma. Asi pues, la médula se presenta con un adelgazamiento notorio en el plano
coronal en relacion con los segmentos proximales y distales adyacentes y una
coloracion ligeramente parduzca y menos brillante que las zonas medulares anexas

(figura 19).

Figura 19. Aspecto macroscopico de la médula
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Resultados microscopico de la lesidon medular por compresion

La primera alteracién neuropatologica observada en las zonas de compresion
medular respecto a las otras zonas fue la hemorragia (figura 20) y degeneracion aguda
de la neurona eosinofilica (figura 21). Asi pues, los dafos neuropatologicos dentro de
una determinada region anatdmica se evaluaron de acuerdo con la valoracion subjetiva
de las neuronas eosinofilicas (neurona roja). En nuestro estudio, observamos neuronas
eosinofilicas, en las muestras medulares que sufrieron compresion, con citoplasma
acidofilo, picnosis y cariorexis nuclear y desaparicion de los grumos de nissl (figura
22). También se observaron en esta zona fenomenos de vacuolizacion y espongiosis
(figura 23), pero con la integridad y conservacion de la arquitectura vascular (figura 24).
Los mayores grados de alteraciones neuropatoldgicas, de acuerdo con la evaluacion
subjetiva del numero y del estado de las neuronas eosinofilicas (lo que significa
degeneracion neuronal), se produjeron en la zonas exactas donde se realizaron las
maniobras de compresion, reflejando una diferencia visual importante en este area
respecto a las imagenes observadas en otros segmentos medulares (En las areas
neuroanatomicas afectadas se observaron mas del 70% de las neuronas en situacion de

degeneracion).

Figura 20. Area hemorragica
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Figura 22. Neuronas rojas con picnosis y cariorexis nuclear y desaparicion de los

grumos de nissl
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Figura 23. Fendmenos de vacuolizacion y espongiosis

Figura 23. Integridad y conservacién de la arquitectura vascular
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Discusion
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VII. Discusion

La lesion medular aguda sigue siendo devastadora con limitadas posibilidades de
recuperacion funcional'%. Independientemente de su causa, la compresién o seccién de
la médula espinal implica la paralizacién, mds o menos completa, de las vias de
conduccién ascendente y descendente desde el Sistema Nervioso Central al resto de
estructuras situadas distalmente*’. Esto augura una destruccién de las funciones motora,
sensitiva y auténoma, junto con una disfuncién sistémica multiorgdnica, ya que el
segmento de la médula situada distalmente a la seccidon queda separada y aislada de los
centros superiores. Este segmento puede llegar a funcionar de forma independiente

cuando se reorganiza, respondiendo de forma refleja a determinados estimulos®354,

La fundamental ventaja del tratamiento conservador en la lesiones medulares es
evitar la morbilidad operatoria, principalmente la lesién neurolégica iatrogénica®%190,
Sin embargo, la mayoria de expertos recomiendan la cirugia cuando existe una pérdida
neurolégica progresiva o mayor déficit en presencia de ocupacién del canal’’,
percibiéndose una amplia discusion en la literatura en cuanto al beneficio de la cirugia

en pacientes que presentan una lesién medular completa®.

Por otro lado, existe un gran debate en cuanto al tiempo idéneo para efectuar la
intervencion, ya que algunos autores apuntan que no hay discrepancia de resultados

entre la cirugia precoz y la tardia’®102.103,104

Este escepticismo clinico en torno al papel de la cirugia, asi como la indecision
sobre el mejor momento para intervenir, se expresa en la gran variedad de protocolos y

précticas clinicas en todo el mundo'%%1%3, La controversia apunta a la cuestién de si el
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déficit neuroldgico estd originado por la contusién inicial o si la constriccién del canal

espinal provoca una lesién progresiva que impide la recuperacién neurolégica’®.

Las publicaciones de investigaciones en seres humanos se restringen a series de
casos retrospectivos y a escasos trabajos prospectivos no aleatorizados sobre las

ventajas del tratamiento quirtirgico en lesionados medulares99100,101,102,103,104

Numerosos trabajos experimentales en modelos animales'?312412% han probado que
la recuperacion neuroldgica se ha visto beneficiada con la descompresion quirtrgica.
Asimismo, parece existir una relacion directa entre la duraciéon de la compresion

medular y el dafio medular producido'36:137.138

En varios ensayos con animales'44145

se ha demostrado, también, que la severidad
de los cambios patoldgicos en la médula se correspondia estrechamente con el tiempo y
progresion de la compresion y, ademds, que, cuanto mayor era esta, peor era la

recuperacién neuroldgica'67.166,

En nuestro estudio hemos confirmado que esta metodologia y los resultados en este
modelo animal son féicilmente reproducibles, exactos, predecibles y que imitan
correctamente el comportamiento medular humano, lo que podria permitir que en un
futuro se empleara esta metodologia en el ambito clinico. También hemos podido
contrastar, al comparar con otras técnicas como la ecografia doppler, y confirmar el
valor que tienen los estudios neurofisiolégicos en el control, seguimiento y prediccidn
del dafio medular progresivo agudo, siendo probablemente la herramienta con mayor

capacidad para evaluar a tiempo real la lesion medular.
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Asi pues, la impresion resultante de los estudios sobre tratamiento de pacientes con

lesion medular y descompresién quirtirgica publicados'00:101

es que tienen como
objetivo principal, y practicamente Unico, evaluar el tratamiento quirdrgico respecto al
conservador en cuanto al éxito de la recuperacion neuroldgica y que, ademds, se limitan
a un bajo grado de evidencia. Los estudios aleatorizados no son posibles por el escaso
nimero de pacientes con caracteristicas similares, por motivos €ticos y por la falta de

uniformidad en la actuacion ante el lesionado medular, con escasez de herramientas y

protocolos a nivel tanto diagndstico como terapéutico.

Actualmente, la recuperaciéon neuroldgica, que evalda los resultados quirtdrgicos
mediante la diferencia de la escala ASIA?® al ingreso respecto al alta, no es de utilidad
para evaluar la lesion medular y evitar los actos iatrogénicos durante la cirugia. De la
misma forma se han estudiado multiples terapias médicas para prevenir el evento
neuroendocrino que abarca la lesién medular tras un contusién trauméatica83.90.92.93
pero actualmente no existen estudios que investiguen y/o evalden herramientas
encargadas de valorar y cuantificar de forma precisa y exacta la lesion medular que

padece el paciente y la posible que se pueda producir durante las actuaciones

medicoquirdrgicas.

Por otro lado, las pruebas de monitorizacién de neurofisiolologia intraoperatoria son
empleadas habitualmente y de forma convencional en la cirugia de raquis, con clara
demostracion en los diferentes trabajos publicados del beneficio de su uso para evitar el
dafio neurolégico en las intervenciones quirtrgicas?®®’. A pesar de esto, ninguna
publicacion o protocolo ha descrito su utilidad como método para reconocer, registrar y
determinar el dafio medular ni ha sido empleado para controlar, vigilar y supervisar las
posibles lesiones que se puedan producir durante el complejo acto quirdrgico, que en
muchos casos, ademds, se realiza bajo condiciones de estrés para el cirujano por la

responsabilidad, urgencia y repercusion que tiene para el paciente.
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Estas razones nos han llevado a realizar este estudio experimental, que nos ha
permitido evaluar de una forma protocolizada, concisa y tangible el valor de la
monitorizacién neurofisiolégica medular intraoperatoria como herramienta ttil, precisa
y necesaria en pacientes que presentan lesion medular, tanto por compresién como por

seccidn completa.

Basdandonos en nuestros resultados, podemos establecer que es posible realizar
monitorizacidén neurofisioldgica medular en pacientes con lesiones medulares agudas
tanto por encima como por debajo dela lesiéon. Las respuestas del registro
neurofisiolégico del estudio experimental I revelaron que en todos los casos se obtiene
potencial médula-médula, tanto en el segmento proximal a la lesién como en el distal,
pero con valores de intensidad decreciente (disminucidon de amplitud e incremento de la
latencia) segtin el grado de compresion. Ademds, podemos llegar a cuantificar, con el
uso del registro potencial médula-médula, la magnitud de afectaciéon de la médula
comprimida e incluso ser capaces de discernir la seccion medular, teniendo en cuenta el
descenso medido de los valores de los potenciales que se documenten. También hemos
observado la correlacion existente entre la amplitud y la latencia de los potenciales que
no tiene su correspondencia con didmetro de la médula comprimida. De esta forma,
podemos deducir que los potenciales evocados médula-médula son precisos en el
diagndstico y control evolutivo de la lesion medular, tras un mecanismo agudo de
seccion completa, una compresion progresiva, o en lesiones concomitantes de

transeccion y compresion.

El factor predictivo mds ampliamente aceptado y considerado para evaluar las
probabilidades de la recuperacion funcional se mantiene en el nivel inicial de deterioro
del segmento medular. De esta manera, como hemos comentado previamente, la

)28

American Spinal Injury Association (ASIA)~® establecié una evaluacion del paciente

con lesién medular a través de normas basadas en una exploracion sistematizada de las
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funciones motora y sensitiva para permitir definir el nivel, la extensién y la fase
evolutiva de la lesién’>. Ademds, consider que el nivel de lesi6n lo constituia el
segmento localizado por encima del segmento més cefdlico afectado y, dependiendo de
qué nivel estuviera afectado, se originard trastorno del tronco, brazos, piernas y 6rganos

pélvi(:0528’69’72

Otro aspecto a tener en cuenta en la lesion medular se establece en el hecho de que
puede desarrollarse segin diferentes mecanismos que dafarian los tejidos de maneras
diferentes: Destruccion por un traumatismo directo, distraccién por maniobras de
reduccién, compresion por fragmentos dseos, hematoma, material discalo o implantes o
isquemia por dafio en las arterias espinales. Sin embargo, durante la cirugia bajo
anestesia general la funcion neuroldgica se desconoce y la escala ASIA no es de
utilidad. Son, por consiguiente, las pruebas neurofisiolégicas las encargadas de evaluar
la posible lesiéon medular que se pueda producir, de manera que con ellas se intenta
determinar el estado de las vias nerviosas durante la intervencion. No obstante, aunque
diversas técnicas de monitoreo intraoperatorio han sido desarrolladas en los ultimos
afios, con el objetivo de tratar de evitar el dafio neurolégico como consecuencia de las
intervenciones quirdrgicas, ningin estudio ha descrito su utilidad para identificar el
lugar exacto donde se ha producido la lesién, lo que posibilitaria una exploracién
quirurgica més precisa e inmediata del nivel afecto y, por tanto, haria posible la

descompresion medular intraoperatoria directa y veloz.

Por este motivo y basdndonos en la definicion establecida del nivel de lesion
medular, hemos analizado en este estudio una serie de técnicas de monitorizacion
neurofisioldgica que permitan el diagndstico exacto del nivel de lesién y, por tanto, la
resolucion del problema de forma instantdnea y rdpida, y hemos llegado a la conviccion
de considerar este protocolo de monitorizacion neurofisiolégica multimodalidad como
una herramienta extremadamente valiosa en la prevencion de la lesion neuroldgica

durante la cirugia de columna vertebral por lesion medular. Todas las técnicas descritas
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en nuestro estudio han mostrado un adecuado umbral para la deteccién de del dafio
medular. Ademds, hemos sido capaces de observar como la recuperacién, ante una
compresion que se produce posterior a una seccion medular, es mejor a nivel proximal

que distal a la lesion primaria.

Inmediatamente después de la lesion medular, se inicia la fase de shock medular en
la que se produce el cese de todas las funciones medulares por debajo del nivel de
lesion®8. Dependiendo de este nivel, la alteracién de la actividad de la médula llevard a
situaciones clinicas de menor o mayor riesgo vital. La aparicién de la funcion refleja
medular por debajo de la lesion representa la superacion de esta fase. El nivel de la
lesion, consecuentemente, nos capacita para conocer el impacto funcional de la misma y
plantear los objetivos a alcanzar con el tratamiento. Tras la lesion, una serie de procesos
fisiopatoldgicos como isquemia, inflamacion, estrés oxidativo, etc, intervienen en la
creacion de nuevas lesiones®®. El objetivo de las medidas de neuroproteccién es atenuar
estos procesos y, de este modo, evitar los dafios secundarios. Actualmente existen
multiples y variadas linea de investigacion para tratar la lesion medular ya establecida
desde un punto de vista farmacolégico (Metilprednisolona, Minociclina, Riluzol,
Magnesio....)8390.9293 o mediante estrategias como el drenaje de liquido

231 No obstante, estos estudios

cefalorraquideo o las terapias de trasplante celular
experimentales, que estdn encaminados a tratar la lesion de origen traumadtica y que
tienen limitadas expectativas, estan alejados del concepto de prevencion que se puede
aplicar durante las cirugias de raquis y que tienen por objeto vigilar la funcién medular,
minimizar las lesiones secundarias o en curso y promover la restauracién funcional o
curacion. Se requiere, asi pues, avanzar en la investigacion que nos permita optimizar

los protocolos para la prevencion y el tratamiento de lesiones de la médula espinal

intraoperatoria.

Desde que Niels Stensen empleé un modelo animal de forma experimental para

valorar la vascularizacién de la médula espinal’®, los avances en el estudio
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136,137,138,139,140 180,181,182 Lap

experimental de la médula y en la neurofisiologia
permitido el estudio y control del funcionamiento medular. La monitorizacién
electrofisiolégica se ha convertido en el procedimiento para la prevencién vy
disminucién de las complicaciones neuroldgicas asociadas a la cirugia de columna. La
revision sistemdtica de la literatura indica que hay una fuerte evidencia de que la

multimodalidad de monitorizacién es sensible y especifica para deteccion

intraoperatoria de la lesibn neuroldgica durante la cirugia de la

191,192,193,194,195,196 184,185,186

columna Los diferentes estudios realizados sobre los
métodos de neurofisiologia muestran altas tasas de sensibilidad y especificidad en la
detencién de déficits neuroldgicos, avalando la prictica estandarizada de emplear la
vigilancia neurofisioldgica intraoperatoria. Sin embargo, el nivel de evidencia que
apoya estd conclusion choca con la inexistente literatura disponible sobre la capacidad
de estos procedimientos para identificar y detectar el territorio medular donde se

produce la lesion.

Uno de los requisitos para la elaboracién de una correcta estrategia neuroprotectora
de diagnoéstico es el desarrollo de modelos preclinicos que demuestren la utilidad de un
protocolo de monitorizacion para la identificacion precisa de las lesiones medulares
durante las intervenciones. Para demostrar una mejora en la deteccién del dafio medular,
es crucial la eleccion especifica de modelos animales que imiten el comportamiento
medular humano tan fielmente como sea posible'36:137.138,139,140 gy egte estudio, hemos
demostrado con este modelo de cerdo que la metodologia y los resultados son altamente
reproducibles, precisos y predecibles. Asi pues, como observamos en el estudio
experimental I, tras la seccion medular, en todos los casos, se manifest una variacion

de la respuesta estimulando por encima de la seccidn y registrando distalmente.

En los dltimos afios, el aumento de pacientes con patologia de columna vertebral se
refleja en un incremento de las intervenciones por este motivo, lo cual, asociado al

desarrollo de las técnicas e instrumental quirdrgico para la correcciéon de las diversas
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patologias, ocasiona un crecimiento de las lesiones neurolégicas posquirtirgicas'?. Sin
embargo, estas han disminuido significativamente gracias al uso apropiado de la
monitorizacién neurofisiolégica intraoperatoria'®. Numerosos estudios clinicos han
investigado la fiabilidad de los diferentes métodos de monitorizacién
neurofisiol6gica'81.182.184.185,186 T o3 PEMM aportan informacién directa sobre la inte-
gridad medular, mientras que PS proporcionan informacién sobre la integridad de las
vias sensitivas. La onda D es un registro directo de la funcién del haz corticoespinal y la
electroneurografia estimulando el tornillo permite valorar la integridad de las regiones
Osea cercanas a las estructuras nerviosas. Las técnicas de PEMM, de PS evocado
epidural y de PM mediante el empleo de la onda D han precisado la lesion medular en el
nivel afecto, mostrando datos detallados tanto en los casos de seccién medular (estudio
experimental II), como en los de compresién medular progresiva (estudio experimental
I1I), indicdndonos el territorio exacto del dafio ocasionado. Asi pues, podemos inferir
que estas técnicas permiten identificar fielmente el lugar de lesion medular registrado a
diversos niveles y que la totalidad de las pruebas neurofisiologicas aplicadas obtienen
registros reproducibles, fiables, rigurosos y predecibles. Ademas hemos observado cémo
la recuperacion, tras la lesion medular, refleja una mayor restituciéon de la funcion

medular en los casos que presentan dafios incompletos.

A pesar de que la electroneurografia estimulando el tornillo es una técnica aceptada
para la correcta monitorizacion de la instrumentacion transpedicular en la columna
lumbar, sigue existiendo controversia sobre su fiabilidad a nivel del segmento
toracico'®. Podemos considerar, por los resultados obtenidos en los que la estimulacién
de los tornillos colocados inmediatamente por encima de la seccién medular evocaron
una respuesta en los catéteres epidurales no ajustada a la lesion, que la técnica de la
estimulacion neurofisioldgica de los tornillos es menos precisa en la identificacion del
nivel de lesion. Asi pues, este procedimiento es capaz de detectar la lesion, pero muestra

dificultades a la hora de revelar el lugar exacto donde se produce.
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Teniendo en cuenta los datos que aporta este trabajo, podemos inducir que el empleo
de la monitorizacién neurofisiolégica en paciente con lesion medular, utilizando
registros de potenciales médula-médula, es posible y necesaria como herramienta
diagnéstica y de prevencidn en la cirugia, ya que permite evaluar la severidad de la
lesién y disminuir los posibles dafios neuroldgicos iatrogénicos. Es posible, ademds,
identificar el nivel de lesion medular mediante métodos neurofisiolégicos. La
combinacién de técnicas de monitorizacién con PEMM, PS evocado epidural y onda D
proporciona una evaluacion de la funcionalidad completa de la médula espinal y son
capaces de detectar de forma precisa y veloz el nivel medular lesionado. Ademds,
aunque el procedimiento de electroneurografia sobre los tornillos es una herramienta
que ha mostrado menos precision, su utilizacién puede contribuir para compensar los

inconvenientes particulares que se puedan derivar del resto de técnicas.

Los resultados de este estudio experimental no proporcionan pruebas
incuestionables para establecer conclusiones firmes y absolutas; sin embargo, si sugiere
un beneficio potencial del uso de este protocolo para la vigilancia precisa de la funcion
medular durante la cirugia de raquis, permitiendo el diagndstico inmediato y exacto del
dafio producido y la resolucién instantinea del mismo. Por todo lo indicado con
anterioridad, podemos evidenciar que la vigilancia neurofisioldgica integral, empleando
estas técnicas, podria ser una herramienta segura y de inestimable valor en la cirugia de
la lesién medular ya que minimizaria los dafios neuroldgicos que se pudieran producir,
reduciendo el tiempo de agresion sobre la médula y proporcionando, de esta manera, su

posible recuperacion.
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VIII. Conclusiones

La monitorizaciéon neurofisioldgica medular es posible realizarla en lesiones

medulares agudas tanto por encima como por debajo de la lesion.

La monitorizacion neurofisiolégica multimodal es extremadamente valiosa en la
evaluacion y prevencion de la lesion neuroldgica medular durante la cirugia,
permitiendo la deteccion de lesiones medulares y precisando si el dafio es parcial o
total. En este estudio experimental se comprueba que cuando se produce una lesién
medular durante la cirugia, es posible la monitorizacién neurofisiolégica medular

intraoperatoria de la medula craneal y caudal al dafo producido.

Este estudio muestra cémo los potenciales evocados médula-médula (PEMM)
son precisos y fiables en el diagndstico y control evolutivo de la lesion medular tras un

mecanismo agudo de secciéon completa o una compresion progresiva.

Es posible identificar el nivel de lesion medular mediante métodos
neurofisiolégicos. Las técnicas de potenciales evocados médula-médula (PEMM), el
potencial evocado somatosensorial (PS) y el potencial evocado motor (PM), mediante el
empleo de la onda D, registrados a diversos niveles, permiten localizar exactamente el

lugar del dafio medular.

La recuperacion, tras la lesion medular, refleja una mayor restitucion de la
funcién medular en los casos que presentan dafios incompletos. Esta recuperacion se

corresponde con una mejora en la conductividad medular, ya que se evidencian valores
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significativamente mejores en la amplitud y latencia de los potenciales evocados
medula-medula de los casos con afectacion parcial respecto a las lesiones completas por

seccion medular.

Todas las técnicas descritas han mostrado un adecuado umbral para la deteccion
del dafno medular. No obstante, la técnica de la estimulaciéon neurofisiolégica de los
tornillos con registro distal a la seccion medular se demostré la menos precisa en la

identificacion del nivel de lesion.

La totalidad de las pruebas neurofisioldgicas aplicadas obtienen registros
reproducibles, fiables, rigurosos y predecibles. Asi pues, podemos considerar este
protocolo neurofiologico de actuacidon diagnodstica y de seguimiento de la lesion

adecuado y el de mayor capacidad para evaluar a tiempo real la lesién medular.

En este estudio experimental demostramos que la monitorizacion
neurofisiolégica intraoperatoria permite la deteccion inmediata del dafio medular
durante la cirugia y la identificacién del nivel, la severidad y la evolucién de la lesion

medular producida.

A partir de este estudio experimental puede deducirse que la monitorizacién
neurofisiolégica intraoperatoria multimodal debe utilizarse en los casos de cirugia

vertebral con potencialidad de producir una lesién medular intraoperatoria

Por lo tanto, la monitorizacién neurofisiolégica intraoperatoria multimodal es

posible y necesaria en situaciones de lesiones medulares agudas que requieren cirugia.
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