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Resumen 

En esta tesis se caracterizaron las ondas vasomotoras correspondientes al intervalo 

R-R del ciclo cardiaco, las ondas Hering-Traube de origen respiratorio y las ondas 

de Mayer. Ello se hizo en registros control y aquellos sujetos con lesiones 

isquémicas, tanto en la presión arterial, como en la señal fotopletismográfica 

proveniente del tejido neural. 

Adicionalmente, se demostró una disminución en la correlación de las 

señales fotopletismográficas del tejido neural y aquellas provenientes de un catéter 

intra-arterial, en respuesta a un modelo de lesión isquémica por bloqueo mecánico 

y cauterización. 

Finalmente, el presente trabajo abre las puertas a estudios futuros de 

respuestas hemodinámicas y neurales durante diferentes condiciones de actividad 

motriz, en modelos de lesión y en condiciones basales. 

Parte de la metodología empleada en esta tesis contribuyó a la presentación 

de una patente (Manjarrez y Romero-Vaca, 2019) y a la publicación de un artículo 

en coautoría (Moreno-Castillo y cols., 2020). 
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Introducción 

Presión arterial  

La presión arterial es la fuerza con la que la sangre empuja las paredes vasculares 

a medida que recorre el cuerpo después del bombeo cardiaco (Ghai, 2012). Este 

signo vital fue estudiado de forma cuantitativa por primera por Stephen Hales en 

1733 (Sun & Schwarzenberger, 2010), aunque no fue hasta 1846 que fue 

desarrollado el manómetro de mercurio por Poiseuille (Hall, 2016).  

Actualmente, se sabe que la presión arterial y su regulación son de vital 

importancia para garantizar el correcto funcionamiento de los órganos, teniendo 

cada especie un rango promedio. En los gatos, dicho rango es de aproximadamente 

105 ±10 mmHg para la presión arterial promedio (Brown, y cols., 2007). Si dicho 

parámetro se encuentra fuera de sus parámetros fisiológicos, no se puede llevar a 

cabo la correcta perfusión de los órganos y por ende hay fallas en el suministro de 

nutrientes y en el intercambio gaseoso (Bernardi, y otros, 2001).  

Dada su importancia fisiológica, los organismos han desarrollado múltiples 

mecanismos de control para la presión arterial, principalmente mediante los 

sistemas nervioso y endócrino (Zheng, Giovannini, & Murray, 2012). A pesar de la 

existencia de mecanismos de control, la presión arterial no tiene un valor estático, 

sino que cambia constantemente. Es por ello que es posible registrar cambios en la 

presión arterial durante diversas condiciones, como los ciclos circadianos (Bowers 

& Murray, 2004) y la actividad muscular (Eckberg & Wallin, 1987; Joyner & Casey, 

2015). En los humanos, se han observado cambios en la presión arterial durante el 

habla y la respiración profunda (Zheng, Giovannini, & Murray, 2012), así como 

durante la expresión de las emociones (Parati, Ochoa, Lombardi, & Bilo, 2013). 

 Adicionalmente, se ha descrito cómo este signo vital puede alterarse por 

diversos factores fisiopatológicos y farmacológicos (Ead, Green, & Neil, 1952) 
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(Stromberg & Fox, 1972). La alteración de los valores normales, así como su 

variabilidad anómala, puede llevar a consecuencias graves como hipertensión, 

hipotensión, falla renal y enfermedades del sistema circulatorio crónicas y agudas. 

Un evento agudo drástico o crónico en la alteración de la presión arterial puede 

desencadenar patologías potencialmente mortales, como los infartos. Estudios 

anteriores han sugerido una relación entre la hipertensión arterial y fallas cardiacas 

con la sobreactividad del sistema nervioso simpático en el humano (Mueller, 2007).  

 

Regulación de la presión arterial 

A pesar de que no se comprende por completo la regulación endógena de la presión 

arterial, se han descrito ampliamente los siguientes dos sistemas de regulación: 1) 

reflejo barorreceptor de presión alta en el arco aórtico y seno de la carótida, 2) reflejo 

barorreceptor de presión baja en las venas y el sistema renina-angiotensina-

aldosterona (Hall, 2016). Estos mecanismos se encuentras estrechamente 

relacionados y funcionan en conjunto para mantener la presión en valores ópticos 

en los organismos sanos (Ghai, 2012). 

 

Reflejos barorreceptores  

Los barorreceptores son un tipo de mecanorreceptor, ubicados en el tejido vascular. 

Este tipo de células son excitadas por el estiramiento del tejido, desencadenando 

un potencial de acción, el cual es transmitido al sistema nervioso central. Dicha 

información sensorial es empleada en los reflejos autonómicos, de modo que se 

modifique y regule la actividad cardiaca y la resistencia periférica, por medio de la 

contracción o relajación de los músculos lisos en el tejido vascular (Heesch, 1999). 

Los barorreceptores se dividen en dos categorías: 1) los barorreceptores de presión 

alta, ubicados en el arco aórtico y seno de la carótida; y 2) los barorreceptores de 
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presión baja, los cuales se ubican en las venas principales, la vasculatura pulmonar 

y en las paredes del atrio y ventrículo derechos del corazón. 

 

Barorreceptores de presión alta en el arco aórtico y seno de la carótida 

Esta clase de barorreceptores se encuentran ubicados en el arco aórtico y el seno 

de la carótida, cerca de su bifurcación. Los barorreceptores de la carótida y la aorta 

se diferencian en que aquellos ubicados en el seno de la carótida. 

Una vez que los barorreceptores detectan un cambio en el tono vascular 

debido a la presión arterial, la información eferente de los receptores viaja hacia el 

núcleo del tracto solitario en el aspecto dorsal del tallo cerebral (Wallbach & 

Koziolek, 2018). Para aquellos sensores ubicados en la carótida, la información viaja 

por el nervio glosofaríngeo (IX par craneal), mientras que la información de los 

barorreceptores de la aorta viaja por el nervio vago (X par craneal) (Ghai, 2012). 

Posteriormente, la información se envía a la médula oblonga ventrolateral caudal 

(MVLC) por medio de fibras glutamatérgicas (Kumagi, y cols., 2012). Es en este 

punto que la información es transferida a la médula oblonga ventrolateral rostral 

(MVLR), donde se encuentran los centros cardiacos y vasomotores, empleando 

fibras inhibitorias GABAérgicas (Mischel y cols., 2015). 

Al inhibir la MVLR, se disminuye la actividad simpática la cual es proyectada 

al ventrículo izquierdo por medio de la liberación de acetilcolina. Dicha activación 

parasimpática, da lugar a la disminución de la presión arterial al disminuir la 

frecuencia y fuerza de la contracción cardiaca; así como la vasodilatación arterial 

(Stanfield, 2013). 
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Barorreceptores de presión baja en venas  

Los barorreceptores de presión arterial baja se encuentran ubicados en las venas 

sistémicas, vasculatura pulmonar, así como en el atrio y ventrículo derechos. Estos 

barorreceptores se activan durante el descenso en la presión arterial y tienen como 

respuesta el aumento en la presión arterial por medio del incremento en la 

frecuencia y fuerza de contracción cardiaca, la vasoconstricción, y   la retención de 

líquidos, de modo que aumente el volumen circulante (Stanfield, 2013).  

 Al igual que en los barorreceptores de presión alta, la información sensorial 

se envía por medio de los pares craneales IX y X hacia la médula oblonga 

ventrolateral. Posteriormente, esta viaja hacia los centros cardiovasculares en el 

aspecto rostral de dicha estructura. La diferencia con el otro tipo de baroreceptores, 

es que ocurre una activación simpática, y se inhibe el sistema parasimpático 

(Wallbach & Koziolek, 2018).  
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Sistema renina-angiotensina-aldosterona 

Otro de los mecanismos empleados para la regulación de la presión arterial es el 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Dicho sistema hormonal no solo 

regula la presión arterial, ya que modula el balance electrolítico en los fluidos 

corporales (Montgomery, Humphries, & Leung, 2003). El SRAA entra en acción 

cuando los barorreceptores en el seno de la carótida detectan una pérdida en el 

volumen sanguíneo, una caída en la presión arterial, o una disminución en la 

perfusión del aparato juxta-glomerular de la mácula densa de los riñones (Stanfield, 

2013).  

Una vez que los baroreceptores son activados se activa el sistema simpático, 

el cual comienza a secretar acetilcolina hacia las células cromafines de las 

glándulas suprarrenales. Estas células a su vez desencadenan la liberación de 

epinefrina y hormona antidiurética. Estas hormonas entran al torrente sanguíneo 

teniendo múltiples efectos en distintos órganos: acelerando el corazón, contrayendo 

los vasos sanguíneos y aumentando la retención de líquidos; de modo que la 

presión arterial sistémica aumenta (Levy & Pappano, 2007). 

Adicionalmente, los riñones son capaces de comenzar una actividad 

regulatoria por medio de la secreción de la hormona renina. Esta hormona se une 

al angiotensinógeno secretado de manera constitutiva hacia el torrente sanguíneo 

por el hígado. Dicha unión causa el corte del angiotensinógeno por la renina, 

formando un decapéptido llamado angiotensina I (Ang-I), la cual es inactiva. 

Continuando con el ciclo, Ang-I viaja por el torrente sanguíneo hasta los capilares 

pulmonares, donde la enzima convertidora de angiotensina (ACE) corta los amino 

ácidos histidina y leucina del extremo carboxilo terminal de la angiotensina I, 

formando el octapéptido angiotensina II (Ang-II)  (Coates, 2003). ACE no solo es 

producida por los epitelios pulmonares y de las capilares pulmonares, sino que 

también se ha encontrado en epitelio renal, del intestino delgado y el epidídimo en 

los testículos, así como en neuronas cerebrales (Danilov & cols., 1994). 
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La angiotensina II es la principal molécula efectora del SRAA siendo un 

vasoconstrictor y regulador de la absorción renal de sodio (Kramár, Harding, & 

Wright, 1997). La forma en la que Ang-II tiene efecto es por medio de los receptores 

AT1R, los cuales son más comunes en organismos adultos; y AT2R común en los 

fetos, por lo que se ha propuesto su función como un factor de crecimiento y 

diferenciación (Yin, Yan, & Berk, 2003).  

Al unirse Ang-II a AT1R se desencadena la vasoconstricción, activación del 

sistema simpático, la secreción de aldosterona y vasopresina, así como la retención 

de agua por los riñones, sensación de sed y un aumento en la contractibilidad 

cardiaca (Fyhrsquist & Saijonmaa, 2008). Por su parte, la unión con AT2R tiene el 

efecto contrario causando vasodilatación y natriuresis (Wakefield, Busse, & Khanna, 

2019). 

AngII tiene una vida media de 1 minuto en el plasma sanguíneo, donde es 

degradada por la aminopeptidasa A  (APA) formando el heptapéptido angiotensina 

III (AngIII), un vasoconstrictor débil que actúa en los receptores AT1R y AT2R, o por   

ACE2 formando angiotensina-(1-7), la cual es vasodilatadora y actúa en los 

receptores Mas (Yugandhar & Clark, 2013). AngIII a su vez es degradada por la 

aminopeptidasa B (APB) o la aminopeptidasa N (APN) hasta formar el hexapéptido 

Ang-IV.  Esta última forma de angiotensina actúa sobre los receptores AT4R 

desencadenando la vasodilatación en el organismo (Wright & Harding, 1997). 
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Aldosterona 

El último componente del SRAA es la hormona mineral-corticoide aldosterona. 

Dicha hormona es producida a partir de colesterol en la zona glomerular de la 

corteza de la glándula adrenal. Su síntesis y liberación es regulada por aumentos 

en la concentración de Ang-II y Ang-III en la corteza adrenal y sangre, altos niveles 

de potasio en sangre, y/o la disminución en la presión arterial detectada por 

mecanorreceptores en los atrios del corazón. 

 Una vez liberada, la aldosterona actúa en los receptores nucleares para 

mineral-corticoides (MR) en las células del túbulo distal y el túbulo colector en las 

nefronas. Dichos receptores activan las bombas basolaterales de sodio/potasio, de 

forma que tres iones de sodio son excretados, mientras que dos iones de potasio 

entran a la célula desde el líquido intersticial. El cambio en los gradientes de 

concentración causa la reabsorción de sodio y agua de la orina a la sangre, mientras 

que se excreta el potasio hacia el lumen de los túbulos colectores (Palmer & Frindt, 

2000). 

 Adicionalmente, Ang-II causa vasoconstricción en los capilares hepáticos, 

por lo que disminuye la secreción de enzimas hepáticas encargadas de degradar la 

aldosterona (Messerli, Nowaczynski, & Honda, 1977). 
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Ondas Vasomotoras 

Desde los trabajos de Stephen Hales en el siglo XVIII (Lewis, 1994), se han 

observado las fluctuaciones en la presión arterial sistémica de un momento a otro. 

Hoy en día, se sabe de la existencia de tres tipos de fluctuaciones u ondas 

correspondientes a la actividad vasomotora de los organismos, así como la 

presencia de oscilaciones lentas acopladas al ritmo circadiano. Dichos tipos de 

ondas pueden clasificarse en tres órdenes, los cuales se relacionan a su frecuencia 

y a la superposición de unas sobre otras, siendo en orden ascendente cada vez más 

lentas (figura 1) (Julien, 2006). Es importante resaltar que dichas ondas 

vasomotoras no son de una misma magnitud, frecuencia u origen (Scarr, 2016). 
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Figura 1: A: Registros de las oscilaciones de la presión arterial de primer, segundo 

y tercer nivel; así como de las fluctuaciones asociadas al ritmo circadiano. 

Modificada de Pagani y cols. (1996). B: Registro de la presión arterial en un gato 

descerebrado. El recuadro A muestra una onda de primer nivel, correspondiente al 

intervalo R-R del ciclo cardiaco. El recuadro B, enmarca una onda de segundo orden 

denominada Hering-Traube, la cual es causada por la frecuencia respiratoria (0.303 

Hz). Finalmente, en C se denota una onda de tercer orden o de Mayer, la cual se 
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cree es producto de la actividad nerviosa simpática y se definen como aquellas 

oscilaciones en la presión arterial más lentas que la respiración (0.05-0.10 Hz).

Ondas de primer orden   

Las ondas de primer orden, también conocidas como ondas rápidas, son 

provocadas por los cambios en el flujo sanguíneo desde el corazón hacia el sistema 

vascular periférico durante el ciclo cardiaco (Halliburton, 1919). Dichas oscilaciones 

se deben al ciclo cardiaco, principalmente al intervalo R-R del ciclo cardiaco siendo 

sus frecuencias muy similares (Cevese & cols., 2001).  

El intervalo R-R, corresponde al tiempo de aparición de dos picos R 

subsecuentes en el registro del electrocardiograma, denotando los puntos máximos 

de la contracción ventricular entre dos latidos cardiacos continuos. Dichas ondas 

son parte del complejo QRS (Ghai, 2012). Al contraerse los ventrículos, la sangre 

es bombeada de desde el ventrículo derecho a la arteria pulmonar y del ventrículo 

izquierdo hacia la aorta, por lo que la presión arterial sistémica aumenta (Figura 2).  

 

Figura 1: Registro de la presión arterial durante un ciclo cardiaco. A: presión 

arterial sistólica, B: cierre de la válvula aórtica, C: apertura de la válvula mitral, D: 

presión arterial diastólica.  Modificado de Steppan & cols. (2011). 
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A pesar de que el corazón es capaz de mantener un ritmo propio debido al 

nodo sinoauricular en condiciones normales, se puede regular la frecuencia de las 

contracciones cardiacas por medio de la regulación nerviosa de modo que el flujo 

sanguíneo sea óptimo. En el caso de las ondas vasomotoras de primer orden, 

Zhang y colaboradores (2002) demostraron su origen en el sistema nervioso 

simpático al modificar el intervalo R-R por medio del bloqueo ganglionar por 

administración de trimetafán, un antagonista competitivo de la acetilcolina en la 

subunidad alfa-10 de los receptores post-sinápticos (Wishart, & cols., 2018). Una 

vez aplicado el fármaco, se observó un decremento en la variabilidad en el intervalo 

R-R y su efecto depresor en la presión arterial (figura 3). 
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Figura 2: Trazos correspondientes a la presión arterial sistólica (A y B) y el intervalo 

R-R (C y D) antes y después del bloqueo ganglionar por medio de la aplicación de 

trimetafán (B y D). En el trazo de la presión arterial aún se observan variaciones 

atribuibles a ondas vasomotoras de distinto nivel, mientras que, en D las 

oscilaciones correspondientes a la fluctuación del intervalo R-R han disminuido 

notablemente. Modificada de Zhang y cols. (2002). 

Ondas Hering-Traube 

Las ondas de segundo orden se denominan Hering-Traube, las cuales están 

asociadas a la frecuencia respiratoria (figura 4). Dichas fluctuaciones fueron 

observadas por primera vez por Hales (1733). Estas ondas se deben al efecto de la 

respiración en el ciclo cardiaco por medio de la actividad parasimpática en el nervio 

vago, la cual regula la frecuencia cardiaca (Szidon, Cherniack, & Fishman, 1969; 

Elghozi, Laude, & Girard, 1991; Brown, Beightol, Koh, & Eckberg, 1993). Dicha 

respuesta vagal es desencadena por el reflejo de los receptores torácicos a 

estiramiento durante la respiración (Dick & cols., 2015) y la modulación de los 

centros respiratorios en el tallo cerebral por medio de neuronas catecolaminérgicas 

(Moraes & cols., 2017). Es gracias a la distención y contracción de la caja torácica, 

que ocurre una descarga de acetilcolina por el nervio vago, disminuyendo la 

frecuencia y fuerza de la contracción cardiaca durante la expiración (Polosa, 1984; 

Cevese & cols., 1995). Debido a esto, la presión arterial disminuye (Figura 4). 
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Figura 3: Cambios en la presión arterial a lo largo del ciclo respiratorio. En la parte 

superior se muestra el registro de la presión arterial. PPmax corresponde al máximo 

valor obtenido para la presión de pulso, SVmax es el volumen máximo, mientras 

que PPmin y SVmin corresponden a los mínimos. Se puede observar durante la 

expiración un descenso en la PA y el aumento durante la inspiración. (Hofer & 

Canesson, 2011) 

Durante la inspiración la presión sanguínea dentro de los ventrículos 

aumenta como resultado de la expansión torácica, lo que permite un mayor retorno 

venoso (Bowers & Murray, 2004). Asimismo, se ha corroborado que las ondas 

Hering-Traube tienen un origen respiratorio y no por los cambios en el ciclo R-R, o 

en la resistencia vascular periférica (Zhang & cols., 2002; Hofer & Canesson, 2011; 

Eckberg & cols., 2016).  
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Figura 4: A.) Trazos de presión arterial, electrocardiograma y volumen 

torácico. Se observan las ondas R-R y las Hering-Traube en morado. El 

electrocardiograma (ECG) y sus respectivas onda R están pareadas a las ondas R-

R mientras que las ondas Hering-Traube están pareadas con los cambios en el 

volumen torácico debidos a la respiración. En B se observan la densidad los 

espectros de frecuencia para la presión arterial (morado) y la respiración (azul). La 

presión presenta un pico en 0.06 Hz correspondiente a la frecuencia cardiaca. 

Adicionalmente se observa un incremento en la densidad espectral de ambas 

señales en torno a los 0.15 Hz correspondiente a la frecuencia respiratoria. 

Modificada de Dick y cols. (2015) . 

 

Adicionalmente, se ha observado que en ratas denervadas en el seno aórtico, 

la presión arterial se mantiene dentro del rango normal. En dicho modelo, a pesar 

de la ausencia de la respuesta de los baroreceptores arteriales, la regulación 

simpática mediada por la respiración continúa de forma estable. Debido a dichos 

hayazgos, se infiere que el sistema respiratorio debe estar implicado de forma 

directa en el origen de las ondas Hering-Traube (Figura 6) (Amorim & cols., 2017).  
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Figura 5: Efecto de la denervación del seno aórtico en las ondas Hering-Traube. A: 

Registros en rata control (Sham) correspondientes a la presión arterial, la integral 

del electroneurograma del nervio frénico y la actividad en crudo de dicho nervio. B: 

Registro correspondiente a las señales anteriores en rata con denervación del seno 

aórtico (SAD). C: promedios de la presión arterial en ambos grupos. D: Amplitud de 

las ondas Hering-Traube en ambos grupos, mostrando una disminución significativa 

en las ratas SAD. Modificada de Amorim & cols. (2017).  



23 
 

 

Ondas de Mayer 

Las ondas vasomotoras de tercer orden fueron descritas por primera vez en 

1876 por Sigmund Mayer y actualmente se definen como aquellas oscilaciones en 

la presion arterial que son más lentas que la frecuencia respiratoria (Julien, 2006). 

Las ondas de Mayer corresponden a la activación de los sistemas simpático y 

parasimpático los cuales actúan de acuerdo a oscilaciones en los reflejos 

barorreceptores y quimiorreceptores del sistema vasomotor, por lo que las arterias 

se contraen y relajan de forma rítmica (Kaminski, Meyer, & Winter, 1970; Sugita & 

cols., 2010) a la par que el corazón responde a dichas aferencias en el nodo 

sinoatrial (Saul, Rea, Eckberg, Berger, & Cohen, 1990).  

Las ondas de Mayer se han observado en diversas especies. Algunos de los 

animales donde se han registrado estas ondas son: gatos y perros (0.05-0.15 Hz) 

(Szidon, Cherniack, & Fishman, 1969), conejos (0.3 Hz) (Janssen, Malpas, Burke, 

& Head, 1997), ratas y ratones (0.4 Hz) (Brown, Brown, Patwardhan, & Randall, 

1994), denotando en todos los casos una estabilidad inter-especie en su frecuencia. 

En humanos, las ondas de Mayer se han caracterizado con una frecuencia de 

aproximadamente 0.1 Hz, sin depender de género, edad o postura en sujetos 

conscientes (Julien, 2006).   

Cevese y colaboradores (2001), propusieron el origen simpático de las ondas 

de Mayer por medio de una respuesta vagal mediada por los baroreceptores 

previamente mencionados. En su trabajo, Cevese y colaboradores inhibieron la 

actividad baroreflectora por medio de un bloqueo de adreno-receptores alfa en las 

células efectoras sino-atriales al administrar urapidilo, lo que disminuyo la amplitud 

y frecuencia de las oscilaciones con una frecuencia de 0.1 Hz (Figura 7). Asimismo, 

se observó la recuperación de la presión arterial y frecuencia cardiaca a sus valores 

normales después de la administración de angiotensina II, pero no las oscilaciones 

lentas (ondas de Mayer). 
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Figura 6: Poderes espectrales de baja frecuencia (0.1 ± 0.01 Hz) del intervalo R-R 

y la presión sistólica en 8 sujetos. En gris se observan los registros realizados en 

condiciones control, mientras que en blanco aquellos obtenidos durante el bloqueo 

de adreno-receptores alfa. Durante el tratamiento farmacológico, las oscilaciones 

lentas (ondas de Mayer) se ven anuladas o disminuidas de forma significativa. Ello 

apunta al origen simpático de las ondas de Mayer. Modificada de Cevese & 

colaboradores (2001). 

 

Con base en dicha evidencia experimental, se ha sugerido el uso de las 

ondas de Mayer para la estimación de la actividad simpática, así como posibles 

afectaciones en dicho sistema (Raphan & cols., 2016). A pesar de que se han 

realizado diversos estudios sobre las ondas de Mayer, aún no existe un modelo 

unificador sobre el origen y función de estas ondas vasomotoras (Julien, 2006).  

Trabajos anteriores del laboratorio de Neurofisiología Integrativa midieron la 

amplitud promedio de las ondas de Mayer en los gatos descerebrados, encontrando 

una duración promedio de 21.1097 ± 5.6421 segundos y una amplitud promedio de 

42.8953 ± 13.9520 milímetros de mercurio. Dichas medidas fueron obtenidas a partir 
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del registro y análisis de 172 ondas de Mayer obtenidas por medio de un transductor 

de presión con una cánula inserta en la arteria carótida común de los animales. Por 

añadidura, fue calculada la frecuencia promedio de dichas ondas, siendo esta de 

0.0474 ± .1772 Hz (Romero Vaca, 2017).  

Aunque se ha reconocido la importancia de las ondas de Mayer y sus efectos 

fisiológicos, el estudio en de dichas ondas vasomotoras se ha realizado de forma 

sistémica, dejando abierta la interrogante sobre la dinámica de dichas fluctuaciones 

de la presión arterial de forma local y su posible diferencia con la aquellas de la 

presión sistémica. Consiguientemente, surge la interrogante sobre el posible 

significado fisiológico de una posible desviación entre las ondas de Mayer 

registradas en dos puntos en un mismo sujeto. 
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Eventos neuro-vasculares 

Los eventos neuro-vasculares son una condición médica dónde el 

funcionamiento, integridad y supervivencia del tejido nervioso se comprometen 

debido a una insuficiencia en el sistema circulatorio (Ulloa-Alday, Cantú-Ibarra, 

Melo-Sánchez, & Berino-Pardo, 2015). Los eventos neuro-vasculares, pueden 

ocurrir tanto en el cerebro como en la médula espinal, con una incidencia del 98 y 

2% correspondientes (Vargas, y cols., 2015). 

Dentro de estos eventos neuro-vasculares, también conocidos como infartos, 

se pueden clasificar dos categorías dependiendo de la causa siendo estas dos de 

tipo isquémico y de tipo hemorrágico (Figura 8). Los infartos de tipo isquémico se 

deben a una interrupción en el suministro sanguíneo mientras que los de tipo 

hemorrágico se deben a la ruptura de tejido vascular. Un evento neuro-vascular de 

tipo isquémico puede devenir en uno de tipo hemorrágico (Donnan, Fisher, Macleod, 

& Davis, 2008). Adicionalmente, los infartos hemorrágicos se pueden subdividir en 

las siguientes categorías en función del sitio donde se crea el hematoma: 

hematomielina, hematomas subdurales, hematomas epidurales y hemorragia 

subaracnoidea (Sánchez Arjona, González Pérez, & González Marcos, 2007). 

 

Figura 7: Tipos de infartos. A: infarto de tipo hemorrágico donde la insuficiencia 

sanguínea se debe a la ruptura de un vaso. B: infarto de tipo isquémico donde el 
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flujo sanguíneo se ve comprometido por la obstrucción de un vaso. Modificada de 

U.S. Department of Health & Human Services (2018). 

Isquemias espinales 

En los infartos espinales, las condiciones patológicas ocurren dentro de la médula 

espinal o en los vasos sanguíneos que la suministran de sangre. Los infartos 

espinales son relativamente raros, acumulando solamente entre el 1-2% de todos 

los casos de patologías neurovasculares (Vargas, y otros, 2015). Debido al relativo 

bajo número de casos y su dificultad de diagnóstico, su prevalencia no está bien 

caracterizada y su pronóstico tiende a ser poco favorable para los pacientes. Los 

efectos de un infarto espinal pueden ir desde molestias en la región del infarto, 

parálisis, fallas sistémicas e incluso la muerte (Nardone & cols., 2016). 

Se han detectado diversas causas para el origen de las isquemias espinales 

en poblaciones infantiles como en adultas. En los casos pediátricos, la causa 

principal son malformaciones cardiacas o trauma (Vargas & cols., 2015), mientras 

que en los adultos la causa principal son los ateromas, aunque también pueden ser 

desencadenados por aneurismas torácicos-abdominales,  embolias, hipotensión, 

hernias, malformaciones arterio-venosas (Novy, Caruzzo, Maeder, & 

Bogousslavksy, 2006),  descompresión debido al buceo (Kamtchum & cols., 2014), 

coagulopatías, anemia falciforme (Márquez, Granados, & Castillo, 2012), 

traumatismo (Pearn, y otros, 2017), y el uso de cocaína (Gorelik & Tampieri, 2014). 
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Diagnóstico y tratamiento de eventos neurovasculares. 

Debido a que las patologías de este tipo son una causa mayor de muerte e 

incapacidad a nivel mundial, las lesiones cefálicas han sido ampliamente 

estudiadas. (Canazza, Minati, Boffano, Parati, & Binks, 2014), Para el estudio y 

detección de los eventos vasculares se emplean técnicas tales como 

angiotomografías, ultrasonidos Doppler, tomografías por emisión de positrones, 

pero se reconoce como la mejor herramienta para su diagnóstico a la resonancia 

magnética funcional (fMRI). Aun empleando fMRI, se corre el riesgo de no detectar 

de forma oportuna el infarto como en el estudio de Novy y colaboradores (2006), 

donde sólo se pudo observar la isquemia espinal en un 67% de los casos.  

Otro inconveniente que poseen los métodos actualmente disponibles para la 

detección de eventos vasculares y es el tiempo que requiere la toma y 

procesamiento de imágenes. Esto se vuelve especialmente importante en este tipo 

de patologías, donde el tiempo y la precisión en el diagnóstico son factores 

determinantes para la prognosis del paciente (Novy, Caruzzo, Maeder, & 

Bogousslavksy, 2006). 

Weidaeur y colaboradores (2002) reportaron la dificultad de diagnosticar un 

infarto espinal por medio de la resonancia magnética funcional debido a la poca 

absorción de gadolinio por parte del tejido neural. Dicha absorción aumenta con el 

paso del tiempo a expensas de poder ofrecer un tratamiento oportuno (Iseli, 

Cavigelli, Dietz, & Curt, 1999; Nedeltchev & cols., 2004). Aún más, los equipos de 

vanguardia tales como tomógrafos y resonadores magnéticos que permiten la 

detección de estas patologías no están a disposición de la mayoría de la población 

(Canazza, Minati, Boffano, Parati, & Binks, 2014). 

A pesar de la importancia clínica que tienen los eventos neuro-vasculares en 

la médula espinal, estos casi no han sido estudiado y presentan un rezago en 
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comparación con el estudio de los eventos de dicho tipo en el cerebro (Serra Valdés 

& Fabra Aquirre, 2013).  

El tratamiento para los eventos neuro-vasculares varía dependiendo el sitio 

de lesión, la extensión y el paciente. A pesar de dichas variables, los lineamientos 

actuales recomiendan el uso de fármacos anti-plaquetas, cortico-esteroides, terapia 

anti-coagulante o una combinación de estas. Algunos de los tratamientos 

propuestos por medio de estudios pre-clínicos son: prostaglandinas, antagonistas 

serotoninérgicos, moduladores de pH, precursor proteico A4, vasodilatadores, entre 

otros (de Haan, Kalkman, & Jacobs, 2001; Cox, Varma, & Banik, 2015).  

En los casos de eventos neurovasculares en la médula espinal no se han 

realizado una gran cantidad de estudios, pero se recomiendan los mismos 

tratamientos previamente descritos. Recientemente se propuso el drenado de 

líquido cerebroespinal y el aumento de la presión arterial para aumentar la tasa de 

perfusión a lo largo de la médula espinal (Strohm, John, & Hussain, 2018). 
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Fotopletismografía 

La fotopletismografía (PPG), de los vocablos ïfoto- luz; ïplethysmo- volumen; y ï

graphos- aparato que hace una gráfica, es una técnica óptica no invasiva para 

determinar la actividad hemodinámica subyacente en un tejido blanco. Al iluminar 

un tejido con un haz de luz, el componente fotodetector es capaz de estimar 

información funcional o estructural del tejido al ver los cambios en la intensidad de 

la luz que llegan a este. Actualmente el principal uso de los fotopletismográfos es 

en los oxímetros, dispositivos que permiten conocer la saturación de oxígeno en la 

sangre. 

El funcionamiento del fotopletismógrafo se basa en dos fundamentos 

básicos: la capacidad de la hemoglobina presente en la sangre para absorber de 

forma diferencial la luz roja en función del gas al que se encuentra conjugada 

(Barker, 2002) y en los cambios volumétricos en el tejido vascular asociados a las 

ondas vasomotoras siendo esto una referencia a la Ley Beer-Lambert.  

 

Hemoglobina 

La hemoglobina es una metalo-proteína encontrada en los eritrocitos. En los 

gatos, la hemoglobina está compuesta por 4 subunidades: 2 subunidades Ŭ y dos 

subunidades ɓ (Kasten-Jolly & Taketa, 1984), cada una de las cuales tiene asociado 

un grupo hemo. Dicho grupo es un cofactor iónico ferrico, el cuál funciona como sitio 

de unión para el oxígeno (Linberg, Conover, & Shum, 2009). Las cuatro 

subunidades están dispuestas en forma de anillo. 

La principal función de la hemoglobina es el transporte de oxígeno y dióxido 

de carbono en el torrente sanguíneo. Dependiendo del gas que este asociado a la 

metalo-proteína esta recibe el nombre de oxihemoglobina o desoxihemoglobina 
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(Boron & Boulpaep, 2012). Cada hemoglobina es capaz de transportar 4 moléculas 

de oxígeno o 2 de dióxido de carbono (Constanzo, 2007). 

Dependiendo del gas asociado a la hemoglobina las propiedades ópticas de 

dicha molécula cambian (Figura 9). La oxihemoglobina tiene un pico de absorción 

lumínico cerca de los 990 nm, lo cual corresponde a la luz infrarroja; mientras que 

la desoxihemoglobina tiene dicho pico de absorción cerca de los 650nm (Barker, 

2002).  

 

Figura 8: Absorción diferencial de la luz por parte de la oxihemoglobina (HbO2) y la 

desoxihemoglobina (HbCO2). Se observa que la HbO2 absorbe una menor cantidad 

de luz roja (650nm) en comparación de la HbCO2, mientras que lo contrario ocurre 

cuando la longitud de onda incrementa a 910nm. Esto explica el que la sangre 

arterial se vea de un color rojo, mientras que la sangre venosa sea de un color más 

obscuro y ñazulò. Adicionalmente se observa que cerca de los 820nm existe una 

igualdad en la luz absorbida por ambas formas de hemoglobina, este fenómeno es 

conocido como punto asbestico. Modificada de Barker (2002). 
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Ley Beer-Lambert 

El segundo principio fundamental para el funcionamiento de los 

fotopletismográfos es la ley Beer-Lambert. Dicha ley postula la predictibilidad de la 

atenuación de un haz de luz al pasar por un medio uniforme. La intensidad de la luz 

(I) después de pasar por el medio puede ser calculada partiendo desde la intensidad 

original Ὅ) por medio de la siguiente ecuación: 

[1] 

Ὅ  ὍὩ  

Dónde ὥ es el coeficiente de absorción de la luz por el material que atraviesa y ὰ 

corresponde al grosor del material. 

 Dicha ecuación considera una fuente de luz constante, monocromática y con 

una propagación paralela; sin dispersión. Asimismo, el material es homogéneo en 

su composición y el recorrido de la luz no es modificado (Aoyagi, 2003). 

Si se pretendiera implementar la Ley Beer-Lambert en tejidos biológicos, se 

encontrarían diversos problemas ya que el tejido no se compone de un solo material 

uniforme y la luz se dispersa a lo largo de su recorrido (Kennedy, 2015). 

Adicionalmente, existen componentes pulsátiles, por lo que su volumen y por ende 

el trayecto de la luz a través de este se ve modificado a lo largo del tiempo. A modo 

de resolver esto se ha planteado el siguiente modelo para la aplicación de dicha ley 

a tejidos (Figura 10). 
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Figura 9: Modelo de la aplicación Beer-Lambert en tejidos biológicos considerando 

los diferentes materiales de los que se encuentran compuestos. Ὅ: Intensidad de la 

luz proveniente de la fuente. ὥ ὥ : Absorción de la luz por las diferentes 

fases/materiales de los que se compone el tejido. ὰ ὰ: Grosor de cada material. 

I: Intensidad de la luz transmitida por el tejido. (Solà i Carós, 2011). 

Tomando en cuenta dicho modelo, se puede expresar la intensidad de la luz 

después de pasa por un tejido biológico sin cambios volumétricos de la siguiente 

forma; 

[2] 

Ὅ  ὍὩВ
 

 Pero en los tejidos existen cambios en el grosor debidos a los cambios 

volumétricos asociados al flujo sanguíneo por las arterias, por lo que es necesario 

considerar este tipo de componentes. Al llegar cada aumento en flujo sanguíneo 

debido a los pulsos cardiacos el volumen arterial aumenta por lo que el grosor de 

dicha capa en el tejido también lo hace. En consecuencia, la ecuación anterior debe 

ser modificada, de modo que esto sea considerado: 

[3] 
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Ὅ  ὍὩВ Ὡ ὈὅὩ  

Donde DC es un valor constante determinado por las propiedades ópticas y 

geométricas de todos los componentes no pulsátiles del tejido y la intensidad de la 

luz aplicada, ὥ es la absorción lumínica de la sangre, y ὰ es el grosor de las arterias 

en el tejido en el momento de la medición. 

 A pesar de dichas modificaciones, la ecuación propuesta como modelo aún 

proporciona un panorama incompleto. Esto se debe a que no considera el efecto de 

la luz ambiental, la sensibilidad del fotodetector, artefactos generados por el acople 

piel-fotodetector, así como otros cambios no cardiogénicos que pueden ocurrir en 

el tejido (Solà i Carós, 2011). La aplicación de la ley Beer-Lambert solo aborda 

aquellas señales obtenidas por medio de la absorción diferencial de la luz a medida 

que esta atraviesa el tejido, dejando en un segundo plano el papel de otros 

fenómenos ópticos como la dispersión de la luz por el tejido (Nitzan & cols.,1998). 

A pesar de sus limitaciones y asunciones, el modelo presentado anteriormente es 

el más aceptado y empleado para explicar el funcionamiento de los 

fotopletismógrafos. 

 

Longitud de onda de la fuente de luz  

Como se ha descrito anteriormente, es sumamente complejo el diseñar un modelo 

para la absorción, refracción y dispersión de la luz por los tejidos biológicos. Aun 

así, los cambios en la luz al interactuar con el tejido pueden dar indicios su actividad, 

composición e integridad (Lomelí-Mejía & cols., 2009). 

 Tradicionalmente, las luces roja e infrarroja son empleadas en la 

fotopletismografía por la propiedad ópticas de las isoformas de hemoglobina 

(Barker, 2002). Asimismo, dichas longitudes de onda resultan ideales ya que son 
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capaces de atravesar fácilmente el tejido cutáneo, muscular y sanguíneo (Tamura 

& Maeda, 2017). A pesar de que se pueden emplear otras longitudes de onda, el 

rojo e infrarrojo son capaces de atravesar la sangre con mayor facilidad, ya que la 

luz en el espectro verde y azul es absorbida hasta siete veces más por dicho tejido 

(Volkov & cols., 2017). 

 Asimismo, Sviridova y colaboradores (2018), demostraron que las señales 

PPG obtenidas empleando luz verde tienden a ser poco claras debido a la gran 

cantidad de luz que es absorvida por las capas más superficiales de los tejidos.  

Tomando en cuenta la absorción minima de la luz roja por los tejidos no 

blanco para este trabajo y la capacidad de la sangre de absorverla (figura 11), así 

como la distancia que es capaz de viajar la luz por el tejido (figura 12) han hecho 

que la mayoría de los pletismografos desarrollados a la fecha empleen la luz roja 

(600-675nm). 
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Figura 10: Coeficientes de absorción molar para distintas moléculas en tejidos 

biológicos. En rojo, oxihemoglobina; azul obscuro, desoxihemoglobina; café, 

melanina; azul claro, agua. Modificada de Sandell & Zhu (2011). 

 

Figura 11: Intensidad normalizada de la luz captada por un sensor en función a la 

distancia que se encontraba de la fuente de luz y la longitud de onda empleada. R: 

rojo (634nm), YG: Amarillo-verde (571nm), G: Verde (543nm) y B: azul (463nm). Se 

observa que la luz roja preserva una mayor intensidad aún a mayor distancia. 

Modificada de Huang & cols. (2011). 
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Montaje experimental: fotopletismógrafo  

Como parte metodológica de la presente tesis hemos desarrollado un 

fotopletismógrafo para adaptarlo a la médula espinal y poder cuantificar cambios en 

el flujo hemodinámico y de presión local. Dicho sistema fue aceptado como patente 

en trámite (Manjarrez y Romero-Vaca, 2019; véase (México Patente nº 

MX/E/2017/087473, 2017) (México Patente nº MX/E/2019/086482, 2019)). 

Adicionalmente, hemos publicado un artículo con las primeras aplicaciones en la 

médula espinal (Moreno-Castillo y cols., 2019). El desarrollo del sistema, también 

ha permitido desde los inicios de su desarrollo el avance en forma de tesis (Romero-

Vaca, 2017, Meza, 2019). El fotopletismógrafo espinal consiste de un acople opto-

eléctrico que permite observar los cambios volumétricos en el tejido vascular a 

través de la fluctuación en la intensidad de la luz que atraviesa o es reflejada por el 

tejido en función al flujo sanguíneo.   

Como se ha establecido (Moreno-Castillo y cols., 2019), los cambios en la 

cantidad de luz que atraviesa el tejido estudiado se encuentran asociados a la 

actividad hemodinámica. A modo de poder analizar dichas fluctuaciones en la 

intensidad lumínica, el presente montaje se compone de un diodo emisor de luz 

(LED) con una emisión de aproximadamente 650nm, un fotodiodo monolítico 

acoplado a un amplificador de trans-impedancia (OPT101, Texas Instruments) con 

pico de detección lumínica entre los 600 y 850nm, un generador de pulsos 

(Master8), un digitalizador de señales (Digidata) y una computadora (Figura 13). 
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Figura 12: Configuración del montaje experimental. A: Fotodiodo OPT101, Texas 

Instruments. B: Tejido blanco. C: LED (ᾊå650nm). D: Estimulador generador de 

pulsos. E: Digitalizador conectado a una computadora y ejemplo de registro. 

Dicho montaje, tiene la capacidad de operar en dos configuraciones para la 

obtención de señales ópticas a partir de la modalidad de iluminación del tejido: por 

trans-iluminación y por reflejo de la luz. Durante la trans-iluminación, el tejido de 

interés se coloca entre el LED y el fotodiodo, de modo que la luz lo atraviesa.  

Mientras que en los registros por reflejo, el fotodiodo y el LED se colocan lado a 

lado, de modo que la luz detectada por el fotodiodo es la que es reflejada por el 

tejido (Romero Vaca, 2017). 

El primer componente del montaje es la fuente de luz, la cual proviene de un 

LED, el cual se encuentra alimentado por el generador de pulsos, el cual envía 

pulsos cuadrados de 3.5V con una duración de 150ms y un intervalo de 50ms entre 

pulsos. Dicho intervalo, obtenido con base en la literatura del funcionamiento de los 

oxímetros y de forma experimental, permite la obtención de las señales de interés. 

El LED puede operar de manera continua sin provocar daños en el tejido. Dicho 

LED fue seleccionado debido a sus dimensiones (3x1.5x1mm), ya que durante la 

configuración para trans-iluminación del tejido, el LED se puede insertar entre la 

duramadre y la médula espinal la porción abdominal. De este modo, la luz se 
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proyecta de forma ventro-dorsal, trans-iluminando esta estructura. La longitud de 

onda se seleccionó debido a la facilidad con la que la luz roja atraviesa tejidos 

biológicos (Vincis, 2015). 

El segundo componente del montaje, es el fotodiodo, el cuál es un 

semiconductor capaz de convertir la luz que incide sobre este en una corriente 

eléctrica de forma proporcional generando un efecto foto-eléctrico. Tanto la salida 

de la alimentación del LED como la salida del fotodiodo se encuentran conectados 

al digitalizador. De este modo, se puede tener un control sobre la actividad del LED 

y registrar los cambios en la intensidad de la luz detectada por el fotodiodo, 

dependientes de la actividad vasomotora y hemodinámica en el tejido. 

 

Resultados obtenidos anteriormente. 

 En la tesis de licenciatura titulada: ñCorrelatos funcionales entre las ondas de 

Mayer y las señales ópticas intrínsecas de la médula espinal del gato descerebradoò 

(Romero Vaca, 2017), se implementó por primera vez el montaje previamente 

descrito. En dicho trabajo, se trans-iluminó la médula espinal en los segmentos L5-

S1 de gatos a los que se les realizó una descerebración precolicular-postmamilar. 

Dichos registros se realizaron en condiciones control, donde el sujeto experimental 

no exhibía actividad electroneurográfica correspondiente a locomoción o rascado. 

A partir de dichos registros, se aislaron y analizaron 172 oscilaciones de tercer grado 

en la presión arterial y su correspondiente en la señal fotopletismográfica, 

obteniendo un valor de correlación de 0.7147 (p<0.001). DE dicho estudio, se 

concluyó que existe una fuerte correlación entre las señales fotopletismográficas 

obtenidas por transiluminación de la médula espinal y la presión arterial. 

 Asimismo, en el trabajo publicado Moreno-Castillo y cols. (2020) estudiamos 

el acople entre las señales fotopletismográficas y las respuestas hemodinámicas en 

la médula espinal y tallo cerebral durante la activación funcional del generador 
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central de patrones de la médula espinal lumbar. En ambos paradigmas 

experimentales se obtuvieron coeficientes de correlación superiores a 0.74 y valores 

de p<0.05 denotando una alta correlación entre las señales. Ello es evidencia de la 

relación funcional entre la señal fotopletismográfica y las fluctuaciones en la presión 

arterial sistémica asociados a los cambios en la actividad metabólica del tejido 

neural subsecuentes a la generación de un patrón motor. 
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Planteamiento del problema 

En México la primera causa de muerte son las enfermedades relacionadas al 

sistema circulatorio, tomando especial importancia los eventos neurovasculares al 

ser la segunda patología dentro de este rubro contabilizando él 5.2% de las 

defunciones totales en el país (Instituto Nacional de Estadística y Geografía , 2017). 

Asimismo, la Academia Nacional de Medicina reconoce las limitaciones que se 

tienen para diagnosticar y atender dichos padecimientos debido a ñla necesidad de 

infraestructura compleja y costosaò (Martínez Ríos, 2014). Dicha problemática se 

extiendo a un panorama global si se contabilizan los eventos neurovasculares de 

origen traumático y no traumático. Es preocupante el limitado número de tomógrafos 

y resonadores magnéticos, así como su costo (Carney, y cols., 2016); la dificultad 

de diagnóstico oportuno (Schweitzer, Niogi, Whitlow, & Tsiouris, 2019); y la relación 

entre el tiempo de diagnóstico y el deterioro del paciente. 

Tomando en cuenta los antecedentes previamente descritos y los trabajos 

realizados en el Laboratorio de Neurofisiología Integrativa del Instituto de Fisiología 

de la BUAP, surgen las siguientes interrogantes: ¿Es posible estudiar las ondas de 

Mayer de forma local por medio de un foto-pletismógrafo? ¿La relación entre las 

ondas de Mayer sistémicas y locales puede ser utilizada para detectar y estudiar la 

fisiología de eventos neuro-vasculares, basados en la afectación de la dinámica 

sanguínea en el sitio? 

 

Hipótesis 

Las ondas de Mayer se pueden detectar de forma local en el cerebro y la médula 

espinal por medio de un foto-pletismógrafo, permitiendo evaluar la integridad del 

cerebro y la médula espinal a partir de la desviación de las señales obtenidas en 

comparación a las ondas de Mayer sistémicas detectadas en la arteria carótida. 
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Objetivo general 

Obtener registros correspondientes a las ondas de Mayer, de forma local, por medio 

de un foto-pletismógrafo, y de forma sistémica, por medio de un transductor de 

presión. Ello con el fin de dilucidar el correlato funcional entre estas señales durante 

condiciones control y en modelos de eventos vasculares. 

Objetivos particulares 

1.- Obtener, analizar, comparar y caracterizar las señales correspondientes a las 

ondas de Mayer en la presión arterial obtenidas por un transductor de presión 

colocado en la arteria carótida del gato descerebrado, así como aquellas obtenidas 

por un foto-pletismógrafo en el dorso de la médula espinal. 

2.- Implementar un modelo de lesión u oclusión vascular, consistente con la 

fisiopatología de un evento vascular en el sistema nervioso central.  

3.- Obtener, analizar, comparar y caracterizar las señales correspondientes a las 

ondas de Mayer en la presión arterial obtenidas por un transductor de presión 

colocado en la arteria carótida del gato descerebrado, así como aquellas obtenidas 

por un foto-pletismógrafo en el dorso de la médula espinal en el modelo de 

evento vascular. 

4.- Obtener, analizar, comparar y caracterizar las señales correspondientes a las 

ondas de Mayer en la presión arterial obtenidas por el transductor colocado en la 

carótida y aquellas obtenidas por el foto-pletismógrafo en la corteza del cerebro 

por medio de refracción. 

5.- Obtener, analizar, comparar y caracterizar las señales correspondientes a las 

ondas de Mayer en la presión arterial obtenidas por el transductor colocado en la 

carótida y aquellas obtenidas por el foto-pletismógrafo en la corteza del cerebro 

por medio de refracción en el modelo de evento vascular. 
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Metodología 

Consideraciones bioéticas 

Todos los procedimientos fueron realizados en apego a los lineamientos de la guía 

para el uso y cuidados de animales de laboratorio del National Institute of Health 

(NIH) y la Norma Oficial Mexicana NOM-062-ZOO-1999 la cual está comprendida 

por las especificaciones técnicas para la producción, cuidado y uso de los animales 

de laboratorio. 

 

Muestra 

Se ocuparon como sujetos experimentales gatos (Felis catus) de sexo indistinto, 

con una masa entre 2.5 y 4 kilogramos, los cuales fueron proporcionados por el 

Bioterio Central ñClaude Bernardò de la Benem®rita Universidad Autónoma de 

Puebla. El presente trabajo conformó parte del proyecto 4319 registrado ante dicho 

departamento. Los sujetos experimentales fueron divididos en dos grupos de la 

siguiente forma: 5 gatos para registros en la médula espinal y 4 gatos para los 

registros realizados en la corteza cerebral.   

 

Muestreo 

El montaje para la obtención de las señales ópticas correspondientes a las ondas 

de Mayer locales, así como los electrodos de registro y el transductor de presión 

arterial en la arteria carótida se conectaron a un digitalizador, y la adquisición de 

datos, se realizó por medio del software Axoscope (Molecular Devices), con una 
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frecuencia de muestreo de 10kHz. Durante la adquisición de los datos no se empleó 

ningún filtro. 

 

 

Anestesia y preparación previa a la cirugía 

Dentro de los protocolos a realizar en el marco del presente trabajo, se realizaron 

dos series experimentales. En la primera de estas series, fueron registradas las 

ondas de Mayer por medio de transiluminación de la médula espinal. Durante la 

segunda serie, se realizó el registro de dichas ondas vasomotoras por medio del 

reflejo lumínico en la superficie del cerebro. Independientemente de la serie 

experimental, todos los protocolos quirúrgicos se realizaron en animales 

anestesiados. 

  En ambas series experimentales, se comenzó el procedimiento quirúrgico 

induciendo anestesia a los animales por medio de un vaporizador, el cual crea una 

mezcla gaseosa de isoflurano (Sofloran, PiSA) al 3-4% y oxígeno al 96-97% dentro 

de una caja de inducción de 38 cm x 24 cm x 23 cm a temperatura ambiente. A 

modo de garantizar una atmosfera circulante dentro de la caja, esta cuenta con un 

orificio de inducción y otro de extracción por donde la mezcla gaseosa es dirigida a 

un filtro de carbón activado. 

Una vez que los animales se encontraban anestesiados, sin tono muscular ni 

actividad refleja (Tasker, 2013), fueron retirados de la caja de inducción y se les 

colocó una mascarilla facial por la cual se continuó la administración gaseosa de 

anestésico. Una vez realizado dicho procedimiento, los animales fueron rasurados 

en las extremidades anteriores y posteriores, el cráneo, la porción abdominal del 

cuello y la región sacro-lumbar dorsal. Asimismo, se canuló la uretra para la 

recolección de orina. 
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En aquellos animales empleados para registrar las ondas de Mayer en el 

cerebro, la anestesia posterior al isoflurano de inducción fue realizada por medio de 

pentobarbital intravenoso. En los animales empleados para los registros en la 

médula espinal la anestesia se continuó por medio de la canulación de la tráquea y 

administración de la mezcla gaseosa previamente descrita. La anestesia fue 

descontinuada una vez que se garantizó la descerebración de los animales. 

Control térmico  

La temperatura de la preparación fue regulada a 37°C a lo largo del experimento 

por medio de una lámpara incandescente infrarroja y un colchón térmico colocado 

debajo del animal, los cuales fueron encendidos entre registros, de forma que dichos 

aparatos no influyeran en los registros. 

 

Canulación de las arterias carótidas 

Una vez concluidos con los preparativos para la cirugía, esta se continuó con la 

disección y canulación de las arterias carótidas. Durante esta fase, las arterias 

carótidas fueron separadas de los nervios vagos y se retiró el tejido conjuntivo de 

su superficie. 

 La carótida derecha fue disecada y se le colocó un hilo, el cual fue empleado 

posteriormente para su retracción durante la craneotomía y descerebración. Esto 

fue con el fin de reducir el flujo sanguíneo y por consiguiente el sangrado durante 

dichos procedimientos. Es imperativo denotar que dicho hilo no ocluyó la carótida 

derecha hasta que este fue estirado y posterior a su liberación el flujo sanguíneo 

regreso a la normalidad. 

Una vez concluido el procedimiento de la carótida derecha, se inició el mismo 

procedimiento de disección en la carótida izquierda. En esta arteria, se colocó en el 

extremo rostral del segmento disecado una serie de nudos los cuales impedían el 
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retorno céfalo-torácico de la sangre, mientras que en el extremo caudal se colocó 

una pinza hemostática para evitar el flujo sanguíneo. Una vez realizada dicha 

preparación, se introdujo entre dichos puntos una cánula rellena de solución 

amortiguadora de pH (NaCOH3 al 0.84%, PiSA, en solución glucosada al 5% PiSA) 

y se retiró la pinza hemostática. Dicha cánula se conectó a una bomba peristáltica 

(Mini-PUMP 7892 K05, Thomas Scientific), la cual administro una dosis de 1.5-5mL 

por hora de la solución previamente descrita. 

De forma suplementaria a la cánula en la arteria carótida, se colocó una 

cánula en la vena radial como punto de administración de dextrano al 4.5% 

(Dextran, Sigma-Aldrich) en solución buffer de pH, así como solución glucosada 

para el mantenimiento de la preparación en condiciones fisiológicas. 

Antes de proseguir con la disección, se administró dexametasona a una dosis 

de 2mg/kg por vía intravenosa para reducir los procesos inflamatorios subsecuentes 

a la cirugía. Adicionalmente se administró atropina (PiSA) en una dosis de 

0.05mg/kg de forma subcutánea para disminuir la secreción de saliva y fluidos en el 

tracto respiratorio.  

 

Registro de la presión arterial 

El registro de la presión arterial sistémica se realizó por medio de la cánula inserta 

en la arteria carótida izquierda, la cual se encontraba conectada a un transductor de 

presión. A su vez, dicho transductor se encontraba conectado al digitalizador 

(Digidata). 
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Traqueotomía 

Posteriormente, se realizó una traqueotomía por medio de un corte 

transversal al nivel del primer anillo cartilaginoso, donde se introdujo una cánula 

traqueal. Esta fue fijada y se le conectó una unión tipo T de plástico. A esta última 

se le conectó por un extremo el vaporizador, y por el otro, el filtro de carbón activado, 

manteniendo las mismas concentraciones de la mezcla gaseosa. La anestesia fue 

suspendida de forma gradual una vez que realizó la descerebración del animal. 

 

Ventilación artificial y electrocardiograma  

Se paralizaron a los sujetos por medio de la administración de bromuro de vecuronio 

(Bromurex, PiSA) al 4.8% de forma intravenosa y se administraron dosis 

suplementarias a lo largo del experimento conforme fueron necesarias, a modo de 

evitar el movimiento del animal (Wienecke, Enríquez-Denton, Stecina, Kirkwood, & 

Hultborn, 2015).   Debido a la parálisis inducida y para preservar la preparación, los 

animales fueron conectados por medio de la cánula traqueal a un ventilador (6025 

Cat/Rabbit Ventilator, Ugo Basile). La frecuencia respiratoria se fijó a 18-20 ciclos 

por minuto y el volumen tidal a 35cc (Côté, MacDonald, Meurs, & Sleeper, 2011).  

Adicionalmente, se colocaron de forma bilateral electrodos en las 

articulaciones entre los cárpales y meta-cárpales de las extremidades anteriores y 

uno más en la articulación entre los meta-tarsales y falanges de la extremidad 

posterior izquierda (Boudreau-Conover, 2003). Dichos electrodos fueron 

conectados a un amplificador Grass (P511 AC Amplifier, Astro-Med Inc.) con salida 

al digitalizador para la adquisición del electrocardiograma. Dicho posicionamiento 

de los electros permite la obtención del ECG por medio de la derivación II al colocar 

el electrodo tierra en la extremidad anterior izquierda (Macintire, Drobatz, Haskins, 

& Saxon, 2012). 
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Disección de los nervios 

A modo de poder tener un control sobre la actividad en la médula espinal, se registró 

la actividad electroneurográfica de los nervios tibial anterior y gastrocnemio medial 

por medio de su disección y colgado en electrodos bipolares de plata clorurada 

conectados a amplificadores Grass (P511 AC Amplifier, Astro-Med Inc.). Dichos 

amplificadores fueron conectados a su vez al digitalizador.  El registro de la actividad 

electroneurográfica se realizó a modo de control, con el propósito de descartar 

aquellos registros donde el animal exhibía actividad motora eferente, ya que las 

propiedades ópticas del tejido neural se ven modificadas durante la excitación de 

este (Cohen, Keynes, & Landowne, 1972). 

 

Craneotomía  

Se retrajo la arteria carótida sin canular, de modo que el flujo sanguíneo a la región 

cefálica disminuyera. Posteriormente se realizó un corte sagital en la piel de la 

cabeza del animal. Se retrajeron los músculos del domo craneal y se realizó un 

trépano en uno de los huesos temporales. Se continuó con el corte del hueso, de 

modo que fueron retirados los huesos parietales desde su unión al postparietal 

hasta 5mm antes de la sutura ósea con el frontal en el eje rostro caudal y hasta su 

unión con los huesos escamosal en el eje lateral.  

 Una vez realizada la craneotomía, el animal fue transferido a un aparato 

estereotáxico (Narishige, SN-2N) donde fue fijado y se retiró la duramadre, de modo 

que el cerebro quedó expuesto para el registro de las ondas locales de Mayer por 

transiluminación o para la descerebración. El tejido fue protegido por medio de 

baños con aceite mineral al a 37°C. 
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Registros en el cerebro 

En aquellos animales donde se realizó el registro de las ondas de Mayer locales en 

el cerebro, este fue expuesto con el mismo corte óseo descrito previamente. Sobre 

la superficie dorsal del lóbulo parietal, se colocó el fotodiodo en dirección ventral, 

mientras que el LED fue colocado en surco central con la cara emisora en dirección 

al hemisferio registrado. El fotodiodo fue colocado en el giro ecto-silviano, debido a 

que a lo largo de dicho giro discurre una gran cantidad de vasos sanguíneos. 

(Pakozdy, Angerer, Klang, König, & Probst, 2014). Posteriormente, se colocó la 

misma suspensión de agar teñida de negro entre los componentes del montaje y 

sobre estos, de modo que la única luz que incidió sobre el fotodiodo fuese aquella 

proveniente de la refracción y transiluminación del tejido.  

 Las ondas de Mayer sistémicas fueron obtenidas por medio del transductor 

colocado en la arteria carótida, mientras que las ondas de Mayer locales, fueron 

registradas por medio de la refracción de la luz, la cual fue detectada por el fotodiodo 

colocado sobre la superficie del cerebro.  

 En esta serie experimental, el nivel de anestesia fue monitoreado 

constantemente por medio de la ausencia o presencia de reflejos, y se fue 

administrando dosis suplementarias de pentobarbital intravenoso a intervalos 

regulares. Los animales no fueron paralizados y respiraban libremente a una 

frecuencia de 0.33-0.14 Hz. 

 

Registros en médula espinal por transiluminación 

Laminectomía y descerebración 

A modo de exponer la médula espinal, se realizó una laminectomía en los 

segmentos espinales L4-S1. En primer lugar, se disecaron los músculos longuísimo 

y multífido de forma bilateral del dorso de los animales. Las posibles hemorragias 
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causadas por la disección fueron cauterizadas. Una vez expuestas las apófisis 

espinosas y transversas, estas fueron dislocadas y seccionadas con ayuda de 

gubias. Posteriormente se retiraron las láminas de las vértebras. Finalmente, se 

cortó la dura madre en dichos segmentos espinales de modo que la médula espinal 

quedase expuesta. En los casos en los que fue necesario, se empleó cera de hueso 

para contener los sangrados provenientes de las vértebras seccionadas. Se hicieron 

pocetas con la piel al margen del corte y fueron llenadas con aceite mineral a 37°C.   

En los animales donde se registraron las ondas de Mayer en la médula 

espinal, se practicó una descerebración de tipo precolicular-postmamilar. La 

cavidad craneal fue rellenada con malla hemostática SurgiCel® (Johnson & 

Johnson) y suspensión de Agar-Agar en solución salina. Para evaluar el éxito de la 

preparación, se evaluó la ausencia de rigidez del animal, así como la ausencia de 

reflejo pupilar (Sherrington, 1898). Una vez comprobadas estas condiciones, el 

animal se consideró descerebrado y se suspendió la administración de anestesia 

gaseosa y fueron conectados a un ventilador mecánico con una frecuencia de 0.33 

Hz. 

 

Registro de las ondas de Mayer locales en la médula espinal. 

Para el registro de las ondas de Mayer en la médula espinal se colocó un diodo 

emisor de luz (LED), como el descrito anteriormente, entre la superficie abdominal 

de la medula espinal y la duramadre de modo que la luz fuese emitida hacía la 

superficie dorsal de la médula espinal. En el aspecto dorsal de la médula espinal se 

colocó el fotodiodo (OPT-101, Texas Instruments) en dirección hacia el aspecto 

ventral del animal, directamente sobre el LED, de modo que la luz atravesará la 

médula espinal e incidiera en este. Finalmente, la preparación fue aislada con una 

suspensión de colorante negro en agar-agar (Sigma) para evitar artefactos debido 

a la luz ambiental. 
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 Igualmente, las ondas de Mayer sistémicas fueron obtenidas por medio del 

transductor colocado en la arteria carótida, mientras que las locales, por medio del 

fotodiodo colocado en el aspecto dorsal de la médula espinal. 

 

Modelos de lesión 

A modo de simular un evento neurovascular isquémico se ocluyó mecánicamente 

un vaso dorsal de la médula espinal empleando una pinza hemostática fina en los 

gatos descerebrados (Lang-Lazdunski & cols., 2000). Dicha oclusión fue mantenida 

hasta el final del experimento. Similarmente, en aquellos gatos donde se registraron 

las señales fotopletismográficas en la superficie del cerebro se creó un modelo de 

lesión isquémica al impedir el flujo sanguíneo por medio de oclusiones mecánicas y 

cauterizaciones de vasos sanguíneos en la superficie cortical (Canazza, Minati, 

Boffano, Parati, & Binks, 2014). En dichos animales se realizó la oclusión de tres 

vasos aledaños al sitio de registro (Sommer, 2017) con intervalos de 1 hora entre 

las lesiones. Cabe destacar que las lesiones fueron sumatorias y no reemplazos de 

la lesión previa.  

 

Eutanasia  

Una vez terminados los procesos experimentales, se realizó la eutanasia de los 

animales por medio de una sobredosis de pentobarbital sódico (6.13% Pisabental, 

PiSA) intravenoso, correspondiente a una dosis de 3 mL, por lo que se sobrepasó 

la dosis letal de 0.75mg/Kg (Tasker, 2013). Posteriormente, se confirmó la ausencia 

de pulso cardiaco por medio de auscultación estetoscópica y el cese de la presión 

arterial por medio del transductor. Dicho procedimiento se realizó en concordancia 

con las disposiciones previstas en la Guía para el uso y cuidado de animales de 
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laboratorio del National Institute of Health (NIH) así como la Norma Oficial Mexicana 

NOM-062-ZOO-1999. 

 

Análisis de datos 

Una vez obtenidos los registros, estos fueron analizados fuera de línea utilizando el 

programa MatLab (versión 2018a, MatWorks). El script desarrollado para el 

presente trabajo fue capaz de importar las señales obtenidas, filtrarlas, obtener los 

valores máximos y mínimos, realizar espectros de potencia y análisis de correlación 

cruzada. Adicionalmente, el script puede obtener otros parámetros como la amplitud 

y duración tanto de las ondas de Mayer sistémicas como de la señal 

fotopletismográfica. Dichos parámetros también fueron incluidos en el análisis del 

presente trabajo. 

Las ondas de Mayer locales presentadas en el presente trabajo, 

corresponden a la señal fotopletismográfica y son expresadas como los cambios en 

la cantidad de luz transmitida por el tejido. A modo de poder obtener dicha 

conversión, se realizó un registro colocando el LED y el fotodiodo a la misma 

distancia de aquella proporcionada por la médula espinal y aislándolos de la luz 

ambiental con la misma suspensión de agar previamente descrita. De este modo se 

pudo obtener una lectura que corresponde al 100% de la luz emitida por el LED que 

podría llegar al fotodiodo de no estar la médula espinal. 

La señal obtenida por el transductor de presión correspondiente a la cánula 

ubicada en la arteria carótida, es expresada en milímetros de mercurio (mmHg) 

(Eckberg, & cols., 2016; Karemaker & DeBoer, 2017), ya que, al tratarse de registros 

continuos, no es el propósito del presente trabajo el determinar los valores de la 

presión arterial sistólica o diastólica. 
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Se realizaron pruebas de correlación cruzada entre las ondas de Mayer 

sistémicas y locales, tanto en las condiciones control para las señales obtenidas por 

ambos métodos (refracción y transiluminación), como para aquellas obtenidas al 

emplear los modelos de lesión previamente descritos.  

Se empleó dicha prueba estadística, ya que los datos son continuos y tienen 

una distribución normal. Los niveles de correlación fueron clasificados de la 

siguiente manera: correlación muy alta (r= 1.0-0.9), correlación alta (r= 0.89-0.7), 

correlación moderada (r= 0.69-0.5), correlación baja (r= 0.49-0.3), nula correlación 

(r= 0.2.9-0.0). Las correlaciones negativas se clasificaron de la misma forma (Evans, 

1996; Mukaka, 2012). 

Posteriormente, se evaluó el valor de z-Fisher, partir de los valores r, modo 

que estos se pudieran promediar. Posteriormente, el valor de z promedio fue 

convertido en r, a modo de obtener la correlación promedio de las señales.  

 

Resultados  

Registros obtenidos en la médula espinal 

En este primer apartado se abordarán los resultados obtenidos por medio de la 

colocación del dispositivo fotopletismográfico en su configuración de 

transiluminación de la médula espinal. Se descartaron aquellos registros donde se 

observaron artefactos, de modo que se mantuvieron los registros con las siguientes 

características (figura 14): sin cambios abruptos en la basal del PPG, sin artefactos 

en alguno de los registros, registros donde el animal presentara actividad motriz. 
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Figura 14: Ejemplo de un registro de 6 minutos que cumple con los criterios de 

inclusión. En la parte superior en negro se encuentra graficada la actividad del  

LED con las características previamente descritas. En azul la señal 

fotopletismográfica cuya basal se encuentra en 0 y esta no oscila a lo largo del 

registro. En rojo: la presión arterial. Finalmente, en la parte inferior se encuentra el 

registro del electrocardiograma en negro. 

 

 

Generalidades de los registros obtenidos 

Siguiendo la metodología previamente establecida, se registraron la presión arterial; 

expresada de este punto en adelante como PA y en milímetros de mercurio (mmHg), 

y las señales fotopletismográficas; expresadas como PPG y como su unidad, el 

porcentaje de luz transmitida (%LT) con respecto al registro control de la cantidad 

total de luz que detecta el fotodiodo al incidir el LED sobre este sin ningún obstáculo 

entre ambos. 
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 De acuerdo a lo establecido en trabajos anteriores (Romero Vaca, 2017; 

Moreno-Castillo, y cols., 2020), el presente montaje es válido para la obtención de 

señales fotopletismográficas a partir de los cambios en la actividad hemodinámica 

del tejido neural trans-iluminado.  

 

Retraso las señales PPG de la médula espinal y la PA. 

En concordancia con los resultados obtenidos previamente, se observó un retraso 

entre la señal de la presión arterial y el PPG de 5.052 ± 0.667 segundos en las 

oscilaciones lentas, correspondientes a las ondas de Mayer (figura 14). Se 

realizaron 3 experimentos con el fin de poder atribuir dicho tiempo de transmisión 

del pulso entre la arteria carótida y la médula espinal, así como la diferencia 

jerárquica en el árbol vascular de los dos sitios de registro. En dichos experimentos, 

se registró la presión arterial de forma simultánea en la arteria carótida y la arteria 

femoral, así como el electrocardiograma (figura 16), obteniendo un total de 275 

ondas de Mayer. 

 

                 

Figura 15: Ejemplo de un registro control de la presión arterial en la arteria carótida 
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(trazo rojo) y la señal fotopletismográfica (azul). Se puede observar una 

concordancia entre las señales, así como el retraso entre ambas (R). Dicho retraso 

fue de 5.052 ± 0.667 segundos. 

 

 

Figura 13: Registro de la presión arterial en dos puntos por medio de cánulas intra-

arteriales. En rojo se observa el registro en la carótida; en marrón el registro en la 

arteria femoral; en negro el electrocardiograma. Entre ambas señales se pude 

observar un leve retraso debido a la distancia del corazón de cada sitio de registro. 

 Al analizar el retraso entre los registros de la presión arterial medida en la 

arteria carótida y aquellos obtenidos de la arteria femoral, se observó un retraso de 

0.101 ± 0.006 segundos.  

 Los retrasos entre los registros de la arteria carótida y la arteria femoral 

fueron comprados empleando una prueba t. De esta forma, se obtuvieron los 

siguientes valores t = -18.986, grados de libertad= 351, P = <0.001, por lo que 

existe una diferencia significativa entre ellos. Con estos resultados se puede 

inferir que el retraso observado entre las señales fotopletismográficas en la médula 

espinal y la presión arterial, medida en la carótida, no corresponde únicamente a la 
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distancia entre los sitios de registro, sino a las propiedades del tejido. Ello podría 

deberse mayoritariamente a la jerarquía en la vascularización de la médula espinal, 

ya que al reducir el lumen de las arterias a medida que derivan en arteriolas, la 

velocidad con la que la sangre se desplaza va disminuyendo de la siguiente forma: 

 

ὠὩὰέὧὭὨὥὨ ὨὩ ὰὥ ίὥὲὫὶὩ
ὪὰόὮέ ίὥὲὫόþὩὲέ 

άὰ
ί

ÜὶὩὥ ὨὩὰ ὰόάὩὲ ὧά
 

 

        (Munson, Young, Okiishi, & Huebsch, 2009) 

 

 

 

 

 

Registros control en la médula espinal. 

Durante los experimentos realizados en condiciones control, se registraron un total 

de 275 ondas de Mayer aisladas de los registros de PA y PPG, las cuales 

cumplieron con los criterios de exclusión previamente descritos. 

A pesar de que las ondas vasomotoras pueden ser segregadas a simple vista 

al tener un registro del ECG para las de primer orden, la frecuencia respiratoria 

restringida para las ondas Hering-Traube y la capacidad de determinar las ondas 
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Mayer como ñaquellas oscilaciones en la presión arterial más lentas que la 

frecuencia respiratoriaò (Julien, 2006), se realizaron espectros de potencia (figura 

17) tanto de las señales obtenidas por el fotopletismógrafo en la médula espinal, 

como de aquellas obtenidas por el transductor de presión de la arteria carótida a 

modo de control. De dicha forma se pudieron caracterizar los tres tipos de ondas 

vasomotoras. 

 

Figura 14: Espectro de potencia para una onda de Mayer (rojo) y su señal 

fotopletismográfica correspondiente (azul). Explicación de la figura a continuación. 

Ondas de primer orden (intervalo R-R) 

La frecuencia cardiaca fue calculada para cada registro, obteniendo una 

frecuencia promedio de 174 latidos por minuto (F= 2.9 Hz), lo cual entra dentro del 

rango fisiológico de los gatos (140-220 latidos por minuto; 2.33 - 3.67 Hz) (Brown & 

cols., 2007). Al calcular los espectros de potencia de los registros obtenidos por 
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medio del transductor se observó un aumento en la magnitud espectral entorno a 

los 2.6 y 3.2 Hz (Figura 17; denotado con la letra C). 

En contraparte, en el espectro de potencia del PPG no se observan los picos 

en dichas frecuencias. Esto se puede deber a la incapacidad del PPG en su 

configuración actual de detectar de forma precisa los cambios vasomotores 

asociados al intervalo R-R. Ya que al emplear luz pulsatil, los componentes más 

rapidos (ondas de primer orden) se ven segmentados, por lo que su detección es 

casi nula. Posteriores versiones del montaje experimental podrían tener el objetivo 

de mejorar su resolución temporal, de forma que sea posible el registro de las ondas 

vasomotoras de primer orden. 

 

Ondas de segundo orden (Hering-Traube) 

Los animales empelados para los registros espinales fueron paralizados con 

bromuro vecuronio (Bromurex, PiSA), por lo que requirieron ventilación mecánica. 

Dicha ventilación fue regulada entre 28 y 30 ciclos por minuto (F= 0.3-0.33 Hz). Se 

calcularon los espectros de potencia de las señales provenientes de la presión 

arterial, así como del fotopletismógrafo. Se encontró un aumento en la magnitud 

espectral de las frecuencias en dicho rango (Figura 17; denotado con la letra B). De 

esta forma, se pueden clasificar las oscilaciones con una frecuencia igual o similar 

a la del ventilador mecánico como ondas Hering-Traube, debido a su concordancia 

con la frecuencia respiratoria (Julien, 2006).  

 

Ondas de tercer orden (Mayer) 

Como en el caso de los otros dos tipos de ondas vasomotoras, se observó un 

aumento en la magnitud espectral de los registros corresponde a la banda de 

frecuencias entre 0.02 y 0.13 Hz (Figura 17: demarcado con la letra A). Al ser ondas 
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más lentas que la frecuencia respiratoria (0.3-0.33 Hz) se pueden clasificar como 

ondas de Mayer (Halliburton, 1919; Julien, 2006). 

 Resultados de trabajos anteriores (Romero Vaca, 2017; Moreno-Castillo, 

2020) y del presente han demostrado una duración de las oscilaciones de 3° nivel 

para las señales obtenidas intra-arterialmente de 21.1097 ± 5.6421 segundos 

(0.03738 a 0.06466 Hz); y para aquellas obtenidas por el PPG de 21.0250 ± 5.4787 

segundos (0.03773 a 0.06432 Hz). Dichas frecuencias entran el rango establecido 

en la literatura para las ondas de Mayer en el gato (Ead, Green, & Neil, 1952; Szidon, 

Cherniack, & Fishman, 1969) 
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Registros en el modelo de isquemia espinal. 

A partir de los experimentos realizados, se registraron un total de 136 ondas de 

Mayer bajo condiciones isquémicas a partir de los registros de PA y PPG. A estos 

registros se les realizaron los espectros de potencia al igual que a aquellos 

obtenidos en condiciones control para la clasificación de las ondas vasomotoras en 

sus tres niveles (figura 18). 

 

Figura 15: Ejemplo de los espectros de potencia realizados para los registros 

obtenidos posteriores a la oclusión vascular en la médula espinal. En rojo: espectro 

de potencia de la señal obtenida por el transductor de presión. En azul: espectro de 

potencia realizado para la señal fotopletismográfica. La explicación de la figura se 

encuentra en párrafos subsecuentes. 
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Ondas de primer orden (intervalo R-R) en el modelo isquémico. 

Nuevamente, en los espectros de potencia para las señales provenientes del 

transductor de presión arterial se observaron las oscilaciones rápidas 

(aproximadamente 2.0-3Hz), mientras que estas no se observaron en él. El rango 

de frecuencias encontradas en los espectros de potencia para el ciclo R-R se 

encontraba dentro de los parámetros fisiológicos y correspondió a la frecuencia 

cardiaca calculada. 

 

Ondas de segundo orden (Hering Traube) en el modelo isquémico 

Al igual que en los registros control, la frecuencia de bombeo del respirador 

mecánico fue de entre 28 y 30 ciclos por minuto (F= 0.3-0.33 Hz). Al realizar los 

espectros de potencia para los registros se observó tanto para aquellos 

provenientes del transductor de presión como para aquellos provenientes del 

fotopletismógrafo un aumento en la magnitud espectral en dichas frecuencias 

(Figura 18; denotado por la letra B). 

 

Ondas de tercer orden (Mayer) 

Nuevamente, en los registros para ambas señales se encontró un aumento en la 

magnitud espectral entre los 0.0690 y 0.0403 Hz. Dicha frecuencia corresponde a 

la duración de las ondas de Mayer medidas en el presente trabajo, las cuales están 

en concordancia con la literatura citada (Szidon, Cherniack, & Fishman, 1969; 

Romero-Vaca, 2017). 
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Comparación de los registros obtenidos en condiciones control y de isquemia 

espinal. 

A lo largo de los experimentos se obtuvieron un total de 259 ondas de Mayer en 

registros control y 136 ondas de Mayer en registros posteriores a la aplicación del 

modelo de isquemia espinal. El resumen de dichos resultados se muestra a 

continuación: 

 Control                                                      

 

n=259 

Modelo 

isquémico 

n=136 

Duración del PPG (s) 21.338 ± 5.076 19.657 ± 5.172 

Duración de PA (s) 21.334 ± 5.273 20.14 ± 5.144 

Retraso entre las señales (s) 5.376 ± 2.365 4.978 ± 2.785 

Amplitud de PA (mmHg) 19.308 ± 6.244 18.943 ± 5.064 

Amplitud del PPG (%LT) 0.418 ± 0.0886 0.497 ± 0.210 

Coeficiente de correlación entre PA-

PPG 

r = 0.729                

p < 0.0001 

r = 0.531                   

p < 0.0001 

Comparación entre los coeficientes 

de correlación 

p < 0.001; existe una diferencia 

significativa entre los coeficientes de 
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correlación entre el grupo control y el 

grupo isquémico. 

 

 

Tanto los registros de las señales obtenidas en condiciones control, como 

aquellos obtenidos durante el modelo de lesión isquémica espinal, fueron sometidos 

a pruebas de normalidad Shapiro-Wilk. Dependiendo del resultado de dicha prueba 

se realizaron pruebas t-Student o Mann-Whitney, con la finalidad de poder compara 

los datos obtenidos durante ambas condiciones experimentales. Nuevamente se 

tomó un valor de alfa igual a 0.05, para denotar la significancia de los valores 

obtenidos en las comparaciones. 

Tanto en la duración de ambas señales y la amplitud del cambio durante 

una onda de Mayer en la presión arterial, se observó una distribución normal de 

los datos. ES por ello que se realizó la comparación de ambos grupos por medio de 

una prueba t-Studen. Para todos esos parámetros se determinó la inexistencia de 

una diferencia significativa (p<0.05 en todos los casos) entre los registros 

obtenidos en condiciones control y aquellos obtenidos durante el modelo isquémico. 

Al examinar los retrasos entre las señales PPG y aquellas de PA, se 

determinó que estos valores no tenían una distribución normal. Debido a esto, se 

realizó una prueba Mann-Whitney para determinar si existía una diferencia 

significativa en el retraso entre las señales al comparar los dos tratamientos 

experimentales. Siguiendo dicha prueba se obtuvo una T=21444.500 y un valor de 

P=0.083, por lo que no existe una diferencia significativa en el retraso 

presentado entre el grupo control y el grupo de la lesión. 

Por contraparte, se observó una diferencia significativa en la amplitud del 

cambio de las señales PPG (p<0.001) entre el grupo control y el de lesión 

isquémica. Dichos resultados se encuentran representados en la Figura 19.  
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Asimismo, las figuras 20 y 21 ilustran la duración y el cambio en la amplitud 

de las señales durante los registros control y durante el modelo isquémico, 

denotando las tendencias de los grupos de datos a lo largo del tiempo. 

 

 

Figura 16: Gráficas de barra para los registros realizados en la médula espinal en 

condiciones control y de modelo isquémico.  En A se encuentran graficados los tiempos de 

duración de las señales correspondientes al PPG control (azul claro), PA (rojo), PPG en el 

modelo isquémico (azul obscuro) y PA en el modelo isquémico (marrón) no hay diferencia 
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significativa entre estos valores. En B se muestran los tiempos de retraso entre señales en 

ambos tratamientos, no hay diferencia significativa. En C se grafica la amplitud del cambio 

de las señales provenientes de la presión arterial en cada tratamiento. No hay diferencia 

significativa. En D se muestra la amplitud del cambio del fotopletismógrafo en ambos grupos 

experimentales. Se observa una diferencia significativa ya que la amplitud del cambio es 

mayor en aquellos registros obtenidos en el modelo isquémico.  

 

0 10 20 30 40

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40

G
a

to
 1

G
a

to
 2

G
a

to
 3

G
a

to
 4

G
a

to
 5

0 10 20 30 40 50

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40

0 10 20 30 40 50 60 70

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40 50 60 70

Duraci·n Ondas de Mayer

0 10 20 30 40

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40

Duraci·n PPG

0 10 20 30 40 50 60 70

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40 50 60

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 200 10 20 30 40 50

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30

Control Modelo isqu®micoControl Modelo isqu®mico

0 10 20 30 40 50

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40 0 10 20 30 40 50

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40

0 10 20 30 40

0 10 20 30 40 50

D
u
r
a
c
i
·
n
 
(
s
)

0

10

20

30

40

0 10 20 30 40

 



67 
 

 

Figura 20: Duración en segundos de las señales obtenidas por el transductor de 

presión y el fotopletismógrafo para condiciones control y del modelo isquémico. En 

el eje de las abscisas se encuentran los eventos registrados en orden cronológico, 

mientras que en el eje de las ordenadas se encuentra la duración en segundos (s) 

de dicha onda. Por fila se encuentran indicados los sujetos experimentales mientras 

que las columnas representan los datos de las ondas de Mayer y las señales 

fotopletismográficas. En rojo: duración de registros de las ondas de Mayer en 

condiciones control; marrón: duración de los registros de las ondas de Mayer en el 

modelo isquémico; azul: duración de las ondas fotopletismográficas en condiciones 

control; y finalmente en verde la duración de las ondas fotopletismográficas 

obtenidas posteriormente a la oclusión del vaso sanguíneo en la médula espinal. En 

todos los casos se observa una alta concordancia entre la duración las ondas de 

Mayer con la duración de su contraparte fotopletismográfica tanto en condiciones 

control como en el modelo isquémico. 

Figura 21 (siguiente página): Amplitud del cambio para las ondas de Mayer y su 

señal fotopletismográfica correspondiente en condiciones control e isquémicas. 

Nuevamente cada fila representa los datos obtenidos por sujeto experimental. En el 

eje de las ordenadas nuevamente están ubicados las ondas detectadas en orden 

cronológico. La primera columna muestra la amplitud del cambio en milímetros de 

mercurio de las ondas de Mayer, en tanto en la segunda columna se encuentran 

expresados los cambios en porcentaje de luz transmitida para las señales 

fotopletismográficas. La concordancia entre los cambios de amplitud de las ondas 

de Mayer y su contraparte en las señales fotopletismográficas es menor que aquella 

observada en la duración de las señales. 
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Figura 21. Descripción en la página anterior. 
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Coeficientes de correlación y comparación de estos entre grupos. 

Para la obtención de los coeficientes de correlación cruzada promedio para 

cada grupo, se convirtieron los valores de r de cada par de señales en valores z´ de 

Fisher. Posteriormente dichos valores z´ fueron promediados. El valor z´ promedio 

para cada grupo se reconvirtió en el coeficiente de correlación de Pearson. De esta 

forma se obtuvieron r=0.729 y r=0.531 para el grupo control y el grupo isquémico 

respectivamente. Los valores de correlación de las señales fotopletismográficas y 

sus contrapartes en la presión arterial para cada registro se expresan en la figura 

22 mientras que el retraso promedio para cada sujeto experimental en condiciones 

control y de lesión isquémica  

Con el objetivo de validar los valores r globales para ambos grupos de datos, 

se calculó el valor de p a partir de los coeficientes de correlación y el número de 

registros. En ambos casos p < 0.000001, por lo que ambos valores de r son 

significativos para sus respectivos grupos de datos. 

 Tomando en cuenta la clasificación de Mukaka (2012) la correlación para los 

registros control entra dentro de las correlaciones altas, mientras que aquella 

obtenida durante el modelo isquémico es una correlación baja. 

Para poder comparar de forma cuantitativa los valores de r obtenidos para 

ambos grupos de datos y determinar la significancia de la diferencia entre ambos, 

se convirtieron los valores de r en zô. De esta forma se obtuvieron los siguientes 

valores: z´= 0.592 y z´= 0.951 para los registros de modelo isquémico y control 

respectivamente. Posteriormente, se empleó la siguiente fórmula para comparar 

dichos valores y analizar su posible significancia, Finalmente con dicho valor de zô 

se calculó el valor de p (Eid, Gollwitzer, & Schmitt, 2015): 
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El valor de p fue de 0.00007, por lo que se rechazó la hipótesis nula. Debido 

a esto, se obtuvo como resultado que la diferencia entre las correlaciones de las 

señales obtenidas en condiciones control comparadas contra aquellas obtenidas 

de los registros isquémicos es significativa. Tomando en cuenta los análisis 

estadísticos realizados y sus resultados, se puede concluir que el presente 

montaje puede ser empleado para detectar lesiones isquémicas en la médula 

espinal por medio de transiluminación. De esta forma, es posible registrar 

diferencias significativas entre las señales fotopletismográficas en el sitio de 

lesión isquémica y aquellas obtenidas de la presión arterial. 
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Figura 22: Valores de correlación para cada par ordenado de ondas de Mayer 

y señal fotopletismográfica. En el eje de las abscisas el número de onda en orden 

cronológico. En el eje de las ordenadas el valor de r. Se observa una disminución 

en dicho coeficiente, así como una mayor dispersión para los registros posteriores 

a la isquemia. 
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Figura 23 A y B: En rojo se muestra la correlación cruzada promedio para 

cada sujeto experimental tanto en condiciones control (trazo superior) como de 

lesión isquémica (trazo inferior). En las barras azules se muestra el histograma de 

los retrasos de la señal de la presión arterial con respecto a la señal 

fotopletismográfica. Dicho retraso fue calculado como el punto en el tiempo en el 

que las señales mostraron la mayor correlación. 
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Registros obtenidos en la corteza cerebral 

Una vez obtenidos los registros correspondientes a la segunda serie experimental, 

estos fueron evaluados fuera de línea para garantizar que cumplieran con los 

criterios para su inclusión en el análisis. Los registros obtenidos de la aplicación del 

fotopletismógrafo en la corteza cerebral fueron similares a aquellos obtenidos en la 

médula espinal (figura 24). Los datos fueron procesados de la misma forma que en 

la serie experimental precedente.  

 

 

Figura 24: Ejemplo de un registro obtenido en la corteza cerebral que cumple con 

todos los requisitos para su inclusión en el análisis. En negro se observa la 

alimentación del LED con las caracteristicas previamente descritas. Azul: señal 

fotopletismográfica sin artefactos y con la basal en 0. Rojo: presión arterial. 
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Retraso las señales PPG de la corteza cerebral y la PA. 

A partir de nuestros registros pareados en la corteza cerebral y la arteria carótida 

se obtuvieron la siguiente cantidad de ondas de Mayer aisladas para cada condición 

experimental: 

 

 Registros 

control 

Registros 

primera 

oclusión 

Registros 

segunda 

oclusión 

Registros 

tercera 

oclusión 

Número de 

ondas de Mayer 
220 159 198 171 

Retraso 

promedio (s) 
2.628 ± 2.171 2.081 ± 0.854 2.158 ± 1.070 2.250 ± 0.958 

 

 

Al analizar los registros realizados en la corteza cerebral, nuevamente se encontró 

un retraso entre las señales de la presión arterial y aquellas provenientes del 

fotopletismógrafo. La normalidad de dichos retrasos fue evaluada por condición: 

registros control, registros realizados durante la primera oclusión, registros 

realizados durante la segundo oclusión y los registros realizados durante la tercera 

oclusión. 

 Debido a que no todas las poblaciones de datos tuvieron una distribución 

normal, se realizó la prueba Kruskal-Wallis para evaluar si el retraso promedio 

poblacional por condición difería con las demás. Al evaluar las 4 condiciones se 

obtuvo un valor de H=2.378 con 3 grados de libertad. El valor calculado de p fue 

de 0.498, por lo que no hay una diferencia significativa en el retraso observado 

en condiciones control y aquellos observados tras la oclusión vascular. 
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Registros control en la corteza cerebral. 

Durante los experimentos realizados en condiciones control, se registraron un total 

de 220 ondas de Mayer de los registros de PA y PPG, las cuales cumplieron con 

los criterios de inclusión para su análisis. 

 Una vez seleccionados y aislados dichos registros, estos fueron analizados 

para obtener la duración y amplitud de la presión arterial y la señal 

fotopletismográfica, así como la correlación entre ambas. Adicionalmente, se les 

obtuvo su espectro de potencia (Figura 25) y se realizaron las pruebas estadísticas 

apropiadas. La clasificación de las oscilaciones presentes en los registros fue 

realizada de acuerdo a la literatura. 
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Figura 25: Ejemplo de espectro de potencia realizado para las señales de la presión 

arterial (rojo) y fotopletismográficas (azul) durante condiciones control en la corteza 

cerebral del gato anestesiado. 

Ondas de primer orden (intervalo R-R) 

Nuevamente la frecuencia cardiaca fue calculada con un promedio de 123 latidos 

por minuto (F=0.488 Hz, C en la figura 25). Dicha frecuencia es más baja que en los 

registros realizados en la médula espinal debido a la administración continua de 

pentobarbital sódico (Hanamoto, Niwa, Sugimura, & Yoshinari, 2012), pero no 

supuso un factor perjudicial para el sujeto (Steagall, Robertson, & Taylor, 2017). 

 

Ondas de segundo orden (Hering-Traube) 

En esta serie experimental el animal respiró de forma libre, encontrado en los 

registros control una frecuencia respiratoria de 12 a 20 ciclos por minuto (F= 0.189 

ï 0.348 Hz). Nuevamente esto se debe al paradigma experimental y no se encuentra 

fuera de los valores esperados para un gato anestesiado. Tanto en los registros 

obtenidos por medio del transductor de presión como aquellos provenientes del 

fotopletismógrafo, se observó un incremento en la magnitud en dicho intervalo de 

frecuencias denotados en el ejemplo de la figura 25 con la letra B. 

 

Ondas de tercer orden (Mayer) 

La medición de la duración las oscilaciones de tercer nivel para los registros de 

presión arterial y PPG dieron como resultado un promedio de 17.653 ± 8.598 y 

17.592 ± 8.505 segundos, respectivamente. Dichas duraciones indican frecuencias 

de 0.110 a 0.039 Hz para las señales provenientes de la presión arterial y de 0.110 

a 0.038 Hz para aquellas señales provenientes del fotopletismógrafo. No existe una 
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diferencia significativa entre las frecuencias obtenidas de las señales 

fotopletismográficas y de presión arterial (p=0.957, prueba Mann-Whitney). 

 Nuevamente, las oscilaciones encontradas entran dentro del rango de 

duración para las ondas de Mayer presente en la literatura. 

Registros en el modelo de isquemia cortical. 

En esta segunda fase experimental, se registraron un total de 159 ondas de Mayer 

posteriores a la primera oclusión, 198 posteriores a la segunda oclusión y 171 

posteriores a la tercera oclusión. Todos los registros fueron analizados siguiendo el 

mismo procedimiento que se realizó con los grupos experimentales anteriores. Las 

oclusiones se realizaron en intervalos de aproximadamente una hora entre ellas. 

Ondas de primer orden (intervalo R-R) 

El ritmo cardiaco fue calculado a partir del electrocardiograma. Para los registros 

realizados después de la primeria isquemia cortical, se determinó una banda de 

frecuencias entre 2.181 y 2.383 Hz, lo que corresponde a una frecuencia cardiaca 

de entre 98 y 131 latidos por minuto, con un promedio de 118 bpm. 

 Para los registros obtenidos después de la segunda lesión isquémica, se 

obtuvo una banda de frecuencias entre los 1.733 y 2.58 Hz la cual es 

correspondiente a un ritmo cardiaco de 104 y 155 latidos por minuto. El promedio 

para este grupo de registros fue de 137 latidos por minuto. Finalmente, para los 

registros obtenidos posteriores a la tercera oclusión se encontró una frecuencia 

cardiaca de 1.633 a 2.310 Hz lo que equivale a un ritmo cardiaco de 98-138 ciclos 

por minuto. Para este último grupo de datos, el promedio fue de 125 latidos por 

minuto. 

  En todos los casos, el ritmo cardiaco se encontró dentro de los valores 

nominales para un gato anestesiado y no supusieron un riesgo para la viabilidad de 

la preparación (Brown, y otros, 2007). 
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 Primera oclusión Segunda oclusión Tercera oclusión 

Frecuencia 

cardiaca (Hz) 
2.181 ï 2.383 1.733 ï 2.58 1.633 ï 2.310 

 

Ondas de segundo orden (Hering-Traube) 

Como se detalló anteriormente, los sujetos experimentales a pesar de estar 

anestesiados, no se encontraban sometidos a respiración mecánica por lo que su 

respiración era espontánea. 

 Para los registros realizados inmediatamente después de la primera oclusión, 

se registró la frecuencia de las ondas Hering-Traube con una banda de los 0.149 a 

2.66 Hz. Dichas frecuencias equivalen a 9 a 23 respiraciones por minuto. 

 En los registros realizados después de la segunda oclusión, se encontró un 

aumento en las frecuencias de 0.196 a 0.364 Hz. Dichas frecuencias corresponden 

a una frecuencia respiratoria de 11.76 a 22 respiraciones por minuto.   

 Por último, en el caso de los registros realizados después de la tercera 

oclusión, se detectó un incremento en la magnitud espectral en las frecuencias de 

0.121 a 0.303 Hz. Dicha actividad corresponde a una frecuencia respiratoria de 7 a 

18 ciclos por minuto. 

 En todos los procedimientos realizados, la frecuencia respiratoria se 

encuentra dentro de los valores normales esperados para gatos anestesiados 

(Bednsarski, y otros, 2011). 
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Primera oclusión 

Segunda 

oclusión 
Tercera oclusión 

Frecuencia 

respiratoria (Hz)  
0.266 ï 0.149 0.364 ï 0.196 0.303 ï 0.121 

 

Ondas de tercer orden (Mayer) 

Nuevamente se realizó la medición de la frecuencia de las ondas de Mayer tanto en 

los registros de presión arterial como del fotopletismograma por medio de espectros 

de potencia. 

Para los registros obtenidos durante la primera oclusión, se encontró un 

aumento en la magnitud espectral entre los 0.026 y 0.142 Hz lo que corresponde a 

una frecuencia entre 7.042 y 38.462 segundos. La duración promedio de las ondas 

de Mayer después de la primera oclusión fue de 17.752 segundos. 

 En el caso de los registros obtenidos después de la segunda oclusión, dicho 

aumento en la magnitud espectral se registró entre los 0.024 y 0.113 Hz. Ello 

corresponde a una duración de las ondas de Mayer de los 8.849 a los 41.667 

segundos, con un promedio de 17.399 segundos. 

 Por último, en los registros obtenidos después de que se realizó la tercera 

oclusión de un vaso cortical, se observó un incremento en la magnitud espectral 

entre los 0.022 y 0.102 Hz. Dichas frecuencias corresponden a una duración de las 

ondas de Mayer de 9.804 a 45.455 segundos, con un promedio de 18.802 

segundos. 

 Al corroborar los valores encontrados con aquellos citados en la literatura, se 

encontró que dichos valores se encuentran dentro de los parámetros normales. 
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Primera oclusión 

Segunda 

oclusión 
Tercera oclusión 

Frecuencia 

ondas de Mayer 

(Hz) 

0.142 - 0.026 0.113 ï 0.024 0.102 ï 0.022 

Comparación de los registros obtenidos en condiciones control y de isquemia 

cortical. 

Los resultados obtenidos de los experimentos realizados en la corteza cerebral se 

muestran en la siguiente tabla de promedios: 

 Control                                                      

 

n=220 

Primera 

oclusión 

n=159 

Segunda 

oclusión 

n=198 

Tercera 

oclusión 

n=171 

Duración 

PPG (s) 

17.653 ± 

8.598 

18.275 ± 

5.672 

17.268 ± 

4.814 

17.860 ± 

6.637 

Duración PA 

(s) 

17.653 ± 

8.598 

17.752 ± 

5.052 

17.399 ± 

4.868 

17.923 ± 

6.717 

Retraso entre 

las señales 

(s) 

2.253 ± 1.237 2.081 ± 0.854 2.113 ± 0.992 2.250 ± 0.985 
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Amplitud de 

PA (mmHg) 
7.059 ± 3.753 9.802 ± 5.345 

11.086 ± 

4.146 
8.159 ± 4.568 

Amplitud del 

PPG (%LT) 
0.209 ± 0.177 0.178 ± 0.222 0.367 ± 0.285 0.278 ± 0.374 

 

Nuevamente se realizaron pruebas de normalidad a los resultados obtenidos. 

Al obtener resultados negativos para la normalidad, se emplearon pruebas Mann-

Whitney para comparar los valores de las señales obtenidas de la presión arterial 

con sus contrapartes fotopletismográficas. En todos los casos se obtuvieron valores 

de p>0.05. Dicho resultado indica que no existen diferencias significativas en la 

duración, amplitud y retraso de las señales registradas por medio del transductor 

de presión intraarterial y aquellas provenientes del fotopletismógrafo. 

 A pesar de que no existe una diferencia significativa entre ambas 

modalidades de adquisición en un mismo sujeto, si existe una variación en la 

duración (Figuras 26 y 27) y amplitud (Figuras 28 y 29) entre los sujetos empleados. 

Dicho de otra forma, en cada sujeto experimental la amplitud y la duración de las 

ondas de Mayer detectadas varió de manera distinta a como lo hizo en los otros 

sujetos. 

 La duración de las ondas de Mayer y  la de su señal fotopletismográfica 

correspondiente en la corteza, fueron los parámetros más similares. Al realizar 

pruebas de correlación entre la duración de las dos señales, así como de sus 

amplitudes se obtuvieron los siguientes resultados: 

 
Control Primera 

Oclusión 
Segunda 
Oclusión 

Tercera 
Oclusión 
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Duración PA - Duración PPG  r=0.998     

p<0.001 
r= 0.640 
p<0.001 

r= 0.988 
p<0.001 

r= 0.977 
p<0.001 

 
Amplitud PA- Amplitud PPG  r=0.294 

p=0.294 
r= 0.356 
p<0.001 

r= 0.819 
p<0.001 

r= -0.555 
P<0.001 

 

 Siguiendo la clasificación de Mukaka para las correlaciones, la correlación 

entre la duración de la señal obtenida por el transductor de presión y la señal 

fotopletismográfica para los registros control y aquellos de la segunda y tercera 

oclusión deben ser clasificados como correlaciones muy altas. Por su parte, la 

correlación entre la duración de las señales obtenidas durante la primera oclusión 

es una correlación moderada. En todos los casos las correlaciones fueron 

significativas. 
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Figura 26: Gráficas por sujeto, que ilustran la duracion de las señales 

fotopletismográficas y la presión arterial. En el eje de las absisas se muestran las 

ondas de Mayer observadas en los registros de forma cronológica, mientras que en 

el eje de las ordenadas esta expresada la duración de la oscilación para dicho 

registro. Para cada sujeto, hay dos filas de gráficas y 4 columnas. La primera fila 

denota las señales provenientes del transductor de presión mientras que en la 

segunda se grafica la duración de las señales fotopletismográficas. La primera 

columna muestra los registros control; la segunda los registros posteriores a la 
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primera oclusión; la tercera los registros posteriores a la segunda oclusión y 

finalmente en cuarta los registros de la tercera oclusión. 

 

Figura 17: Duración por registro obtenidos en los sujetos experimentales 3 y 4 

durante condiciones control y posteriores a las oclusiones. Igual que en la figura 

anterior se observa una alta concordancia entre los registros provenientes de las 

dos modalidades de adquisición, mas no cuando se comparan los valores entre 

sujetos.  
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Figura 28: Gráficas demostrando los cambios en la amplitud de los registros 

realizados en condiciones control y posteriores a las oclusiones realizadas en la 

corteza cerebral. 
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Figura 29: Fluctuación de la amplitud de las señales registradas a lo largo del tiempo 

en los sujetos experimentales 3 y 4. 
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Coeficientes de correlación y comparación entre los registros control y 

aquellos obtenidos en condiciones de lesión isquémica. 

Nuevamente, se estimaron los coeficientes de correlación cruzada entre las señales 

provenientes de la presión arterial y sus contrapartes provenientes del registro 

fotopletismográfico (figuras 30, 31, 32 y 33). Al igual que en los casos anteriores, 

los valores de r fueron convertidos a zô, promediados y reconvertidos a r. Asimismo, 

se verificó que las correlaciones fueran significativas para cada par de registros, por 

sujeto y finalmente por grupo experimental. Los valores de z´ promedio, r, la n para 

cada grupo y el valor de p para cada tratamiento se expresan en la siguiente tabla: 

 
Control  Primera 

oclusión 
Segunda 
oclusión 

Tercera 
oclusión 

z´ 
Promedio 

0.753  0.711 0.665 0.608 

r 0.637  0.611 0.582 0.543 

n 220  159 198 171 

p < 0.001  < 0.001 < 0.001 < 0.001 

 

Con base en dicha tabla y considerando un valor de alfa de 0.05 para las 

pruebas estadísticas, se puede concluir que las correlaciones entre las señales 

provenientes de las ondas de Mayer medidas en el lumen de la arteria carótida y 

aquellas adquiridas por medio del fotopletismógrafo son significativas dentro de 

sus respectivos tratamientos. Adicionalmente, siguiendo la clasificación de 

Mukaka (2012) para los coeficientes de correlación, podemos establecer que los 

valores obtenidos para dicho estadístico se distribuyen de la siguiente forma:  
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Control  Primera 

oclusión 
Segunda 
oclusión 

Tercera 
oclusión 

r 0.637  0.611 0.582 0.543 

Clasificación Moderada  Moderada Moderada Moderada 

Con el propósito de dar una comparación numérica a las correlaciones 

obtenidas durante los 4 tratamientos realizados a lo largo de la serie experimental 

realizada en la corteza del gato, se realizó un análisis de varianza por rangos 

Kruskal-Wallis de una sola vía. A partir de dicho análisis se obtuvo una H= 50.958 

con 3 grados de libertad y una p < 0.001 y se continuó el análisis por medio del 

procedimiento de comparación de múltiples pares (método de Dunn). A partir de 

dicho análisis se generó la siguiente tabla: 

Comparación 
Diferencia de 

rangos 
Q P<0.05 

Control / Primera oclusión 35.639 1.604 No 

Control / Segunda oclusión 88.632 4.206 Si 

Control / Tercera oclusión 146.573 6.730 Si 

Primera oclusión / Segunda 
oclusión 

52.993 2.372 No 

Primera oclusión / Tercera 
oclusión 

110.934 4.821 Si 

Segunda oclusión / Tercera 
oclusión 

57.941 2.645 Si 

  

Por medio de las tablas anteriores se puede observar un decremento en 

coeficiente de correlación de las señales a medida que se implementan las 

lesiones isquémicas en la corteza cerebral. Asimismo, dicha diferencia no es 

significativa entre un tratamiento y el inmediatamente siguiente, salvo entre la 

tercera y segunda oclusión. Adicionalmente, se puede concluir a partir de dicha tabla 

que existe una diferencia significativa entre los registros obtenidos en condiciones 

control contra aquellos obtenidos posteriores a la segunda y tercera oclusión. Ello 
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indica que la metodología empleada en el presente trabajo es capaz de detectar 

diferencias significativas entre las señales provenientes del fotopletismógrafo y 

aquellas obtenidas del lumen de la arteria carótida después de la aplicación de un 

modelo de lesión isquémica focal cortical.  
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Resumen de los resultados. 

A lo largo del presente trabajo se desarrollaron dos series experimentales: una de 

registros fotopletismográficos en la médula espinal y una segunda en la corteza 

cerebral. Una vez obtenidos los registros que funcionaron como control, se realizó 

la oclusión de los vasos sanguíneos aledaños al sitio de registro, con el propósito 

de simular una lesión de tipo isquémico. En la primera serie experimental se realizó 

una sola oclusión, mientras que en la segunda serie experimental se realizaron 3 

lesiones con intervalos de una hora entre ellos. 

Registros realizados en la médula espinal 

 En la primera serie experimental se obtuvo un total de 259 registros 

correspondientes a las ondas de Mayer en condiciones control y 136 ondas de 

Mayer, una vez aplicado el modelo de lesión isquémica. 

 Se evaluó la correlación cruzada entre las señales provenientes del 

fotopletismograma y aquella proveniente del transductor de presión arterial en la 

carótida. Se evaluó la significancia de los coeficientes de correlación cruzada para 

cada par de señales, así como para cada tratamiento experimental y por sujeto. En 

todos los casos la correlación fue significativa. 

 Finalmente, se comparó el coeficiente de correlación cruzada obtenido de los 

registros en condiciones control (r=0.729) contra aquel proveniente de los registros 

posteriores a la lesión (r= 0.531). De acuerdo a la escala empleada para la 

clasificación de los coeficientes de correlación, la correlación obtenida en los 

registros control corresponde a una correlación alta; mientras que aquella 

proveniente de los registros del modelo isquémico corresponde a una correlación 

moderada. El valor calculado de p para la comparación entre dichos coeficientes fue 

menor a 0.001, por lo que existe una diferencia significativa entre los 

coeficientes de correlación de los tratamientos evaluados. 
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Registros realizados en la corteza cerebral 

 En la serie experimental realizada en la corteza cerebral del gato se obtuvo 

un total de 220 registros en condiciones control, 159 registros después de la primera 

oclusión, 198 después de la segunda y 171 después de la tercera oclusión. 

 Al evaluar las correlaciones cruzadas de las señales de PA y PPG, se 

encontraron los siguientes valores: control r= 0.637; primera lesión r=0.611; 

segunda lesión r=0.582; y tercera lesión r=0.543. En todos los casos dichos 

coeficientes fueron clasificados como correlaciones moderadas. Adicionalmente, se 

encontró una diferencia significativa entre el coeficiente de correlación de los 

registros control contra aquellos provenientes de la segunda y tercera 

oclusión (p<0.001).   
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Discusión 

En el presente trabajo se han caracterizado las señales provenientes del registro de 

las ondas de Mayer de forma intra-arterial y por medio de un fotopletismógrafo. 

Asimismo, se evaluó la correlación entre ambas señales, tanto en condiciones 

control como en condiciones isquémicas adyacentes al sitio de registro. A pesar de 

las limitaciones que presentan la metodología empleada y el alcance del presente 

trabajo, este es una demostración de la viabilidad para el uso de fotopletismógrafos 

para la evaluación de la integridad del tejido neural. 

 En la literatura hay reportes de la implementación de dispositivos opto-

eléctricos para la evaluación de lesiones por compresión en la médula espinal de la 

rata (Phillips, y cols., 2006) y la existencia de dispositivos para la medición de las 

señales BOLD (Blood Oxigen Level Depent) en la corteza cerebral humana por 

medio de espectroscopía de infrarrojo cercano (Duan, Zhang, & Zhu, 2012; 

Quaresima, Bisconti, & Ferrari, 2012). Sin embargo, el trabajo presentado en esta 

tesis es un primer acercamiento para la implementación de la fotopletismografía 

para la evaluación de patologías neurales de tipo isquémico sin el uso paralelo de 

resonancia magnetica funcional. Por lo tanto, la presente prueba de concepto podría 

resultar beneficiosa para el desarrollo de tecnologías accesibles para el diagnostico 

oportuno de eventos neurovasculares.  

 A continuación se detallan algunos de los fenómenos más importantes 

descubiertos a lo largo del desarrollo del presente trabajo: 

Retraso entre las señales PPG y PA 

En ambas series experimentales se observó un retraso entre las señales obtenidas 

por el transductor de presión en la arteria carótida y el fotopletismógrafo. Para los 

registros realizados en la médula espinal, la latencia fue de 5.376 ± 2.365 segundos. 

Mientras que en los registros realizados en la corteza cerebral fue de 2.628 ± 2.171 

segundos. A partir de la prueba realizada donde se midió de forma paralela la 
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presión arterial en la arteria femoral, se sugiere que el tiempo de latencia entre las 

señales se debe a la distancia entre los puntos de registro, así como vascularización 

de las zonas. Al disminuir el diámetro de los vasos sanguíneos se reduce la 

velocidad de flujo (Munson, Young, Okiishi, & Huebsch, 2009). 

 Adicionalmente, es relevante la mención de la existencia de tiempos de 

latencia en la adquisición de señales hemodinámicas de forma indirecta por medio 

de otras metodologías. El monitor de presión arterial no invasivo Finometer Pro 

(Finapres Medical Systems) presenta una latencia de aproximadamente 8 

segundos, con respecto a la medición por medio de un catéter inserto en la arteria 

carótida del humano. Asimismo, Rieger y colaboradores (2018) registraron las 

ondas de Mayer en el humano por medio del cambio volumétrico en los vasos de la 

retina y el uso de un monitor Finometer, encontrando una latencia de 5 segundos 

entre señales. 

 Con base a dichos antecedentes bibliográficos, se puede atribuir el retraso 

encontrado entre las señales fotopletismográficas y de presión arterial en el 

presente trabajo a las propiedades intrínsecas del tejido y no a un posible artefacto.  

  

Amplitud de las ondas de Mayer 

Se observó una diferencia entre la amplitud de las oscilaciones de la presión arterial 

en la arteria carótida y de las oscilaciones fotopletismográficas de la corteza 

cerebral. 

 En primera instancia, la menor magnitud de las oscilaciones provenientes de 

los registros realizados en corteza cerebral se debe al uso continuo de pentobarbital 

sódico intravenoso (Macintire, Drobatz, Haskins, & Saxon, 2012) (Steagall, 

Robertson, & Taylor, 2017). En la literatura se encuentra bien documentada la 

disminución en la frecuencia cardiaca debido a dicho fármaco (Baum, Halter, 
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Taborsky, & Portre Jr., 1985). Asimismo, se ha visto una disminución en la banda 

de frecuencias lentas (0.04-0.28 Hz) de la presión arterial posterior a la aplicación 

de pentobarbital, debido a la disminución de la actividad simpática (Hanamoto, 

Niwa, Sugimura, & Yoshinari, 2012). Dicho efecto farmacológico pudiese haber 

influido en los resultados obtenidos de la serie experimental realizada en el cerebro, 

pudiendo explicar en parte la disminución en los coeficientes de correlación en 

comparación a los registros obtenidos de la médula espinal. 

 Aún más, es importante considerar el efecto de los procedimientos 

quirúrgicos en la presión arterial. En 2011 Shin y colaboradores reportaron un 

aumento en la actividad simpática posterior a incisiones quirúrgicas realizadas en 

humanos anestesiados. Dicha modificación de la actividad simpática resultó en 

aumentos en las oscilaciones en la presión arterial.  

 El presente trabajo, al ser un primer abordaje a la implementación de 

fotopletismógrafos para la evaluación de tejido neural, consiste de una cirugía 

invasiva, en especial la requerida para la exposición de la médula espinal. Aunado 

a esto, la perdida de volumen sanguíneo favorece la aparición de ondas 

vasomotoras de tercer nivel (Halliburton, 1919). Tomando en cuenta estos influjos, 

futuros trabajos deberán de perfeccionar la metodología implementada tanto para 

la cirugía como para la anestesia de los sujetos. 

 

Limitaciones del modelo de lesión implementado. 

Otro aspecto del presente trabajo que se debe analizar es la elección e 

implementación del modelo de lesión isquémica.  

 El modelo de oclusión elegido para simular isquemias espinales ha sido 

empleado con anterioridad (Macrae, 2011), demostrando en estudios histológicos 

la similitud fisiológica que tiene con las patologías isquémicas en el tejido neural. A 
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pesar de esto, futuros trabajos deberían evaluar la implementación de otros modelos 

que no impliquen el colocar un objeto cerca del sitio de registro.  

 Igualmente se deberían buscar y evaluar alternativas a la cauterización de la 

vasculatura cortical. Debido al diámetro de los vasos ocluidos existe una dificultad 

para la oclusión mecánica, por lo que la cauterización fue la mejor opción. Si bien la 

cauterización ha sido ampliamente empleada para lograr isquemias corticales 

focalizadas (Meyer, Anderson, Sundt, & Yaksh, 1986) (Canazza, Minati, Boffano, 

Parati, & Binks, 2014), es posible que las propiedades ópticas del tejido cauterizado 

y el periférico se vean modificadas. 

A modo de perspectiva, para trabajos subsecuentes, se recomienda la 

evaluación del uso de endotelina-1, ya que al aplicarla de forma tópica se obtiene 

una reducción en el flujo sanguíneo cortical. Dicho modelo de lesión isquémica ha 

sido empleado anteriormente y validado por la medición del flujo sanguíneo por 

medio de un fluxómetro laser-Doppler (Kjell, y otros, 1997). El efecto de dicho 

fármaco es dosis dependiente. Otro fármaco que se podría emplear para obtener 

un modelo de isquemia cortical es la trombina, pero esta debe ser micro-inyectada 

en el lumen vascular (Macrae, 2011) dificultando su aplicación en los vasos menores 

de la corteza cerebral del gato. 

 

Resultados obtenidos 

A partir de las dos series experimentales realizadas en el presente trabajo se 

pudieron aislar en primera instancia un total de 259 ondas de Mayer control y 136 

en el modelo isquémico de médula espinal. Similarmente en la segunda serie 

experimental se registraron un total de 220 ondas de Mayer control, 159 posteriores 

a la primera oclusión, 198 posteriores a la segunda oclusión y 171 después de la 

tercera oclusión de vasos sanguíneos adyacentes al sitio de registro en la corteza 

cerebral. 
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 A partir de los registros obtenidos en todas las condiciones experimentales 

previamente descritas se obtuvieron los siguientes parámetros: cambios en la 

amplitud tanto de la presión arterial como de la señal fotopletismográfica; duración 

de las ondas de Mayer en el fotopletismógrafo y en la presión arterial; así como el 

retraso entre las señales provenientes del fotopletismógrafo y la presión arterial. 

Tomando en cuenta dichos parámetros y su similitud, se puede aseverar que la 

señal fotopletismográfica es alterada principalmente por la actividad hemodinámica 

del tejido neural por lo que se puede emplear como una medición indirecta de ella. 

 El enfoque principal del presente trabajo fue el comparar los coeficientes de 

correlación cruzada entre las señales provenientes de la presión arterial y aquella 

proveniente del fotopletismógrafo. Para ello, se estimó el valor de r de acuerdo a la 

metodología previamente descrita, tanto para los registros aislados, por sujeto 

experimental y por tratamiento. En todos los casos hubo correlaciones significativas 

entre las señales fotopletismográficas y aquellas obtenidas por medio de la cánula 

inserta en la arteria carótida. Al evaluar dichas correlaciones, se observó una 

disminución significativa en el coeficiente de correlación después de la lesión 

isquémica del tejido nervioso. 

 En los registros obtenidos de la médula espinal se observaron los cambios 

más dramáticos, ya que el rango de correlación paso de ser una correlación alta 

(r=0.729) en los registros control a una correlación moderada (r=0.531) en los 

registros posteriores a la oclusión del vaso sanguíneo en el dorso de la médula 

espinal.  

 Por su parte, los registros realizados en la corteza cerebral también 

exhibieron cambios en el coeficiente de correlación a medida que se implementaban 

las lesiones al tejido vascular en la corteza cerebral. En dicha serie experimental 

todos los tratamientos obtuvieron coeficientes de correlación pertenecientes a las 

correlaciones moderadas en la escala de Mukaka siendo para los registros control 

r=0.637, para la primera oclusión r=0.611, para la segunda r=0.582 y en la tercera 



105 
 

 

r=0.543. A pesar de la relativa ñpocaò variaci·n en el coeficiente de correlación, 

dichos cambios fueron significativos entre los registros obtenidos en condiciones 

control y aquellos obtenidos después de la segunda y tercera oclusión. De este 

modo se validó el uso del fotopletismógrafo desarrollado en Laboratorio de 

Neurofisiología Integrativa para el estudio de eventos neurovasculares de tipo 

isquémico tanto en la corteza cerebral como en la médula espinal. Asimismo, se 

abre la puerta para posteriores estudios de lesiones de tipo hemorrágico, lesiones 

traumáticas y el acople de la actividad hemodinámica con la electrofisiológica  

(Moreno-Castillo, y otros, 2020). 

 Adicionalmente, futuros trabajos podrían enfocarse en determinar la 

gravedad y la propagación necesaria de una lesión de tipo isquémico para que esta 

pueda observarse de forma experimental con el fotopletismógrafo desarrollado. Ello 

podría realizarse por medio de técnicas histológicas como tinciones, así como 

lesiones farmacológicas.   
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Conclusiones 

El presente trabajo supone un primer avance y prueba de concepto para el uso de 

un acople foto-eléctrico de tipo fotopletismográfico para el estudio de la integridad y 

lesiones del tejido neural, de la médula espinal y del cerebro, a partir de las 

afecciones del tejido vascular subyacente. 
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