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Titulo del Trabajo:

Lapirexiay los cambios en la liberacion de GABA y glutamato estriatales no se asocian con € déficit
ni con la recuperacién funcional motora en un modelo de lesion cerebral traumaética.

Titulodel Trabajo en Inglés:

Pyrexia and changes in striatal GABA and glutamate release are not associated with deficit or motor
functional recovery in atraumatic brain injury model.

Area de Investigacion:

Ciencias Bioldgicasy dela Salud

I ntroduccion:

El traumatismo craneoencefdlico (TCE) afecta al 2% de la poblacion mundia y causa algun tipo de
discapacidad como la motora. EI TCE genera una serie de eventos fisiopatolégicos incluyendo la
pirexia y los cambios en la neurotransmision de sistemas como €l dopaminérgico, GABAérgico y
glutamatérgico. Se ha descrito en pacientes como en modelos de TCE que la excitotoxicidad por
glutamato y la pirexia resultan en un mal pronostico para €l paciente llegando a comprometer la vida,
sin embargo, no esta esclarecido s existe una asociacion de la pirexia y los cambios en la
neurotransmision con el déficit y con la recuperacion funcional motora después de una lesién cerebral
traumatica.

Objetivo:

Evaluar en un modelo de lesion cerebral traumética si os cambios de temperatura y los cambios en la
neurotransmision GABAérgica y glutamatérgica estriatales se asocian con € déficit motor y s
comprometen la recuperacién funcional motora.

M etodologia:

Ratas macho Wistar se clasificaron aeatoriamente en dos grupos, sham y TCE, (n=14 por grupo) y
subclasificados (dia 3 y dia 20 post-lesion) para evaluar conducta motora, temperatura y la liberacién
de GABA y glutamato. EI TCE grado severo fue en la corteza motora primaria con un impactador
electromagnético. Se obtuvieron registros basal es motores y termograficos. Para la conducta motora se
utilizé la prueba de laviga de equilibrio con una escala de déficit motor que vade 0 a 6 por seccion. La
temperatura se midié con una cdmara FLIR E 50, a nivel dd meato auditivo externo y de lacola. La
liberacion de GABA vy glutamato estriatal es fue realizada mediante la técnica de microdidlisisy HPLC.
El andlisis estadistico, para € déficit motor, se realizd con la prueba de Wilcoxon, para € andlisis
bioquimico y de la temperatura se aplicd unat de Student. Para determinar las correlaciones entre €
déficit motor y los niveles GABA o glutamato; asi como latemperaturay el déficit motor, se utilizo el
analisis de correlacion de Spearman.

Resultados:

El TCE produjo mayor déficit motor 24 h post-lesién con una reduccion gradua hasta las 168 h
(p<0.05). Los animales con TCE presentaron recuperacion funcional motora a partir del dia 8
post-lesién. La temperatura del meato auditivo externo se increment6 durante los primeros 8 dias
post-lesiéon (p<0.05) y se normaliz6 a partir del dia 9 comparado con el grupo sham. En la bioguimica



cortical, se presentd una reduccion del 33% en la concentracién de GABA en el grupo TCE comparado
con e grupo sham (p<0.01). Esta disminucién se restablecié al dia 20 post-lesion, acanzando
concentraciones similares alas del grupo sham. En cuanto a la liberacion de glutamato, se observé una
reduccién del 47% en e grupo TCE en comparacion con € grupo sham a dia 3 de la lesién, esta
concentracion se restablecié a niveles similares a los del grupo sham al dia 20 post-lesién. No se
presentaron correlaciones entre e déficit motor y los niveles GABA o glutamato; asi como en la
temperaturay el déficit motor alos dias 3 y 20 post-lesion.

Conclusiones:

El TCE produce incremento de temperaturay un déficit motor hasta 168 h post-lesién, pirexia que no se
asocia con €l déficit motor y que no compromete la recuperacion funcional motora. Los niveles de
liberacién de GABA y glutamato estriatal disminuyen inicialmente después de la lesion y luego se
restablecen durante el periodo de recuperacion motora



