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Electrologia. La exploracion
en la reeducacion funcional

En estos ultimos veinte afios se han desarrollado técnicas microquirdrgicas que permi-
ten reparar las lesiones nerviosas periféricas de origen traumatico que anteriormente se
caracterizaban por la persistencia de un déficit motor y sensitivo definitivo y la consti-
tucion de neuromas.

Paralelamente, los considerables progresos logrados en el electrodiagndstico, asocia-
dos en particular a la introduccion de la informatica, han permitido que mejore de forma
significativa la fiabilidad de los resultados obtenidos segun el diagndstico topografico y
el de la lesion de estas alteraciones nerviosas. De esta manera, se ha hecho posible
plantear con mucha precision las indicaciones de reparaciones nerviosas secundarias y
el seguimiento de su evolucion.

Siempre como complemento del examen clinico, el electrodiagndstico permite también

Recapitulacion del sistema neuromuscular

Para poder comprender mejor el interés del electrodiag-
nostico, se comenzara con una breve resena de las nociones
de anatomia y fisiologia del sistema neuromuscular.

Nociones de anatomia y fisiologia ["* ']

Un nervio periférico esta compuesto con frecuencia por
fibras nerviosas motoras, sensitivas y vegetativas, agrupadas
en fasciculos cuya membrana periférica se denomina peri-
neurio. Entre los fasciculos se encuentra un tejido conjunti-
vo que se llama epineurio. Cada uno de los fasciculos contie-
ne también un tejido conjuntivo llamado endoneurio, donde
se encuentran las fibras nerviosas, cada una de las cuales esta
separada del endoneurio por una membrana basal y, cuando
se trata de las fibras de mas grueso calibre, por una vaina de
mielina formada por células de Schwann [*].

En toda la longitud del nervio, las células nerviosas pasan
de un fasciculo a otro y, por esta circunstancia, la cartogra-
fia de los cortes nerviosos experimenta modificaciones per-
manentes en funciéon del sitio en que se producen. Esto
explica una de las principales dificultades inherentes a las
reparaciones nerviosas periféricas.
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establecer con precision el diagndstico de las alteraciones neuriticas y musculares.

La unidad motora esta constituida por una neurona motora
cuyo cuerpo celular, denominado motoneurona alfa, se sitta
en el cuerno anterior de la médula y cuyo axén se prolonga
en la direccion de los efectores periféricos que son las fibras
musculares a las que se une a la altura de la placa motora.
Cuando se pide a un musculo que produzca una fuerza, ésta
comienza inicialmente con el reclutamiento de algunas uni-
dades motoras, con una frecuencia de reclutamiento inferior
a 20 ciclos por segundo y, en este caso, se trata del recluta-
miento espacial. Cuando la fuerza muscular producida aumen-
ta, se incrementa en primer lugar el namero de unidades
motoras reclutadas, hasta que se pone en juego la casi totali-
dad de las unidades motoras presentes en el musculo. A con-
tinuacion, tiene lugar un aumento progresivo de la frecuencia
de reclutamiento de estas unidades motoras: es el reclutamien-
lo temporal. Normalmente, esta frecuencia de reclutamiento
no sobrepasa nunca los 25 ciclos/s (figs. 1,2y 3).

Nociones de fisiopatologia [**]

Un nervio lesionado, segtin la naturaleza de la lesion, pue-
de ser el asiento de una simple desmielinizacion segmenta-
ria (o bloqueo de conduccion) sin interrupciéon axonal o de
una interrupcion axonal con o sin ruptura de las diferentes
envolturas del axén, del fasciculo o del nervio.

Segun el tipo de lesion de que se trate, el tratamiento y la
evolucion son diferentes:

— un bloqueo de conduccion evoluciona con rapidez vy, la
mayoria de las veces, espontaneamente hacia la curacion
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1 Corte transversal de un nervio
1. Neurilema. 2. Epineurio. 3. Perineurio. 4. Fibras nerviosas. 5.
Fasciculo.

2 Corte longitudinal de un nervio periférico
1. Axén. 2. Célula de Schwann. 3. Membrana basal. 4. Vaina de
mielina. 5. Fibras colagenas.

3 Unidad motriz
1. Motoneurona alfa. 2. Axén motor. 3. Miocitos.

completa tras la supresion del bloqueo de conduccion; no
suele necesitar tratamiento particular, aunque algunas
veces resulta necesaria una neuroélisis cuando no hay evolu-
cion espontanea de la alteracion de una manera rapida-
mente favorable;

— a la inversa, la lesion axonal evoluciona con lentitud ha-
cia una recuperacion mas o menos completa. En caso de
lesion axonal se produce una degeneraciéon de Waller con
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crecimiento axonal en el punto de dicha lesion, a una velo-
cidad de alrededor de 1 mm/d; segun el tipo exacto de
lesion, pero desde el instante en que la membrana basal
esta rota, las posibilidades de recuperacion espontanea son
pocas y justifican una reparaciéon quirdargica.

Cuando numerosos axones motores no se unen con sus célu-
las musculares de origen, los que quedan presentes en el
miusculo o los que se le unen secundariamente pueden «adop-
tar» a las células musculares que se encuentran desnervadas.
Este es el fenomeno de la reinervacion por adopcion colateral.
Por consiguiente, aumenta el tamano de la unidad motora
del ax6n que adopta a estas células musculares. Como maxi-
mo, si las tres cuartas partes de los axones motores no se
unen a sus células musculares de origen, el 25 % de los axo-
nes restantes puede reinervar, no obstante, a la totalidad de
las células musculares restantes. De este modo se obtienen
unidades motoras gigantes (de tamano cuadruplicado). En
el plano funcional, esto se traduce en la conservacion de la
fuerza muscular instantanea, pero también en un cierto
grado de fatigabilidad muscular. Esta considerable pérdida
axonal no aparece en un simple examen clinico de la fuer-
za muscular, al menos de modo evidente.

En toda circunstancia en que el musculo haya sufrido una
desnervacion importante, el nimero de unidades motoras
presentes habra disminuido por consiguiente de modo sen-
sible, en proporcion al nimero de axones lesionados. Las
posibilidades de reclutamiento espacial se saturan por tanto
rapidamente y para obtener una fuerza muscular equiva-
lente son compensadas por un aumento de la frecuencia de
reclutamiento de nuevas unidades motoras, por encima de
25 ciclos/s, caracteristica de la alteracion neurdgena periférica.
De este modo, los fenomenos de compensacion temporal y
espacial permiten paliar con facilidad la pérdida de mas de
la mitad de estos axones, sin que se pueda observar un défi-
cit motor clinicamente apreciable. Por el contrario, cuando,
debido a una razon cualquiera, el nimero de estos axones
restantes es inferior a los dos tercios de los iniciales, aparece
una descomposicion abrupta, en forma de una paresia mas
o menos clara, en funcion del numero de axones restante.
Pero cuando este nimero alcanza el 10 %, se llega funcio-
nalmente a una paralisis. Por consiguiente, el margen entre
una pérdida axonal sin consecuencia funcional y una pérdi-
da axonal que conduce a una pardlisis es estrecho (fig. 4).

Nociones de disfuncion neuromuscular

Una alteracion nerviosa periférica, de cualquier origen, su-
pone una «disfuncién neuromuscular».
Electromiograficamente, la misma aparece bajo la forma de
un trazado neuroégeno periférico, cualquiera sea el tipo de la
lesion responsable de dicha disfunciéon nerviosa; la impor-
tancia del caracter neurogeno periférico del trazado es sin
embargo proporcional a la de la lesion nerviosa. Ademas,
mas adelante se vera que las caracteristicas particulares de los
resultados del examen electromiografico hacen que sea posi-
ble distinguir determinados tipos de lesiones.

También clinicamente se observa un posible déficit motor y
sensitivo, pero una misma clase de déficit puede corres-
ponder a lesiones nerviosas totalmente diferentes, clinica-
mente indiferenciables, y la importancia del déficit motor
no es proporcional al nimero de axones lesionados a causa
de la importancia de los fenémenos de compensaciéon. Una
disfuncién neuromuscular que afecte a menos del 50 % de
los axones de un nervio no deja trascender déficit motor
alguno, clinicamente apreciable.

Sélo la electromiografia permite, a la vez, conocer la natura-
leza de la lesion (axonal o desmielinizante) y obtener una
cuantificacién aproximada del nimero de axones afectados.
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Medios técnicos
de la electromiografia [ =]

El primer medio de la electromiografia (EMG) sigue sien-
do, ante todo, el examen clinico. No puede haber un buen
examen electromiografico que no haya sido precedido por
un examen clinico completo del paciente realizado por un
médico que conozca bien la patologia para la cual ha sido
solicitado.

La EMG dispone de diferentes técnicas cuya combinacion
conduce a establecer un diagnostico topografico y de lesion
de la alteraciéon nerviosa periférica: cronaximetria, detec-
cion y estimulodeteccion. El estudio de la cronaximetria se
realiza por medio del cronaximetro, que es un generador
de corriente especifico con el cual, en primer lugar, se
puede hacer que varie la intensidad de corriente de larga
duraciéon (300 ms) de 0 a 30 mA. A continuacién, por me-
dio de un conmutador se puede duplicar de forma auto-
matica la intensidad de la corriente utilizada y con un
potenciometro hacer que crezca la duraciéon de 0 a 100 ms,
para calcular la cronaxia.

El equipo utilizado en la detecciéon y en la estimulodetec-
cion es mas complejo y se compone de una aguja electrodo
mono o bifilar que registra el campo eléctrico emitido por
el misculo que se contrae donde se implanta la aguja. Esta
aguja esta unida por un hilo a un preamplificador, cuya
senal de salida se dirige hacia un potente amplificador. La
senal tratada y amplificada puede aparecer en una pantalla
catodica en el caso de los aparatos antiguos o bien en un
monitor de video en los mas modernos. Se completa con un
estimulador del nervio sincronizado con el receptor, siendo
asi posible registrar de forma sucesiva, en el mismo trazado,
el artefacto de estimulacion y el potencial nervioso o mus-
cular correspondiente a la respuesta producida, del nervio
o del musculo, a la estimulacion nerviosa. De este modo es
posible calcular el tiempo que separa el artefacto de la esti-
mulacién de la iniciacién de la respuesta producida.

Cronaximetria

Este es, sin duda, el método mas antiguo del que dispone la
electrologia y que conserva en la actualidad ventajas espe-
cificas. El equipo que requiere es sencillo y econémico. Es
rapido, bien tolerado por los pacientes que cooperan y per-
mite afirmar en todos los casos la existencia de una desner-
vacion muscular completa.

ELECTROLOGIA. LA EXPLORACION EN LA REEDUCACION FUNCIONAL
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La técnica consiste en provocar una contracciéon del muscu-
lo examinado por medio de una corriente de larga dura-
cion (300 ms), con una intensidad que se va aumentando
gradualmente hasta la obtenciéon de esta contraccion. Esta
intensidad minima que permite obtener la contraccion bus-
cada se denomina reobase.

A continuacion se vuelve a comenzar a estimular el muscu-
lo con una corriente proporcionada por el equipo, cuya in-
tensidad es igual al doble de la reobase previamente obte-
nida y después se aumenta progresivamente la duracion de
esta corriente, partiendo de un tiempo de 0,1 ms. Esta dura-
cion se aumenta gradualmente. El equipo permite llegar
hasta 100 ms.

En sintesis, un musculo que responde en estas condiciones
a una corriente de una duracion inferior a 1 ms es normal,
pero por encima de esta cifra es patologico. En realidad, se
puede considerar que entre 0,5 ms y 5 ms se esta ante una
desnervacion parcial. Por encima de 5 ms se trata de una
desnervacion total [*].

A'lo largo de este examen también hay que observar visual-
mente las caracteristicas de la contraccion obtenida. Un
miusculo normal presenta una contraccién intensa y rapida,
mientras que el desnervado efectia una contraccion lenta'y
progresiva. Por medio de la palpaciéon del musculo estudia-
do se pueden hacer estas mismas constataciones. Estos
resultados permiten obtener rapidamente una cartografia
de los musculos desnervados y una topografia nerviosa es-
quematica siendo asi posible orientar y limitar el examen
electromiografico que seguira.

Cuando un musculo totalmente desnervado ha evoluciona-
do hasta una degeneracion fibrosa, con una estimulacion
de 30 mA se observa una ausencia total de contraccion.
Finalmente, al contrario de lo que sucede en el examen de
deteccion, los resultados obtenidos con este examen de esti-
mulaciéon muscular directa escapan al control del paciente,
con lo cual queda eliminada cualquier influencia de carac-
ter subjetivo.

Deteccion

Se trata del registro de la actividad eléctrica de un musculo
con la ayuda de una aguja electrodo, en primer lugar en
reposo y después durante el curso de una contracciéon
voluntaria progresiva que llegue a ser maxima.

En reposo, hay que buscar una actividad espontanea anor-
mal. Salvo excepcion, cualquier actividad eléctrica de un
musculo en reposo es patologica. Senala una lesion axonal
del nervio inervante del misculo examinado. Se puede
manifestar a partir del décimo dia siguiente a la lesion axo-
nal, pero también puede no ser evidente antes de la tercera
semana. Las principales actividades anormales en reposo de
un musculo desnervado son los potenciales de fibrilacion y
los potenciales lentos de desnervacion [*].

Los potenciales de fibrilacion son potenciales simples muy
pequenos, cuya amplitud es del orden de 100 pV y la dura-
cion inferior a 4 ms. A través del altavoz emiten un sonido
agudo, facilmente reconocible.

Los potenciales lentos de desnervacion o positive sharp waves
tienen una morfologia caracteristica y empiezan con una
deflexion positiva rapida, seguida por una deflexion negati-
va lenta cuya amplitud es del orden de 200 pV'y la duracion
de 10 ms (fig. 5).

Por lo tanto, conviene investigar muy cuidadosamente esta
actividad anormal en reposo, que es uno de los elementos
esenciales de la distincion entre una alteraciéon axonal y
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otra mielinica, aunque es preferible no hacer uso de la
EMG antes de un plazo de 3 semanas, con el fin de no pasar
por alto una posible existencia de dicha actividad anormal
€n reposo.

A continuacion se pide al paciente que efectiie una con-
traccion muscular progresivamente creciente y después
maxima. Entonces se observa por una parte el namero de
unidades motoras que aparecen en el trazado de deteccion,
en forma de potenciales de accion voluntaria, que definen
de este modo la riqueza del trazado y, por otra, el modo de
incorporacion de estos potenciales de acciéon voluntaria.
Estos potenciales tienen por lo general una morfologia bi o
trifasica y una amplitud de 2 a 3 mV. Normalmente, un cre-
cimiento de la fuerza muscular obtenida por la contracciéon
del musculo examinado provoca un aumento de riqueza
del trazado de deteccion, es decir que aumenta el niimero
de unidades motoras que entran en juego. Paralelamente,
aparecen de forma gradual potenciales de accion volunta-
ria, de aspecto ligeramente distinto.

Con una contraccion maxima, este aumento de riqueza del
trazado de deteccion voluntaria acaba en un trazado inter-
ferencial, en el que no es posible distinguir los diferentes
potenciales de accion voluntaria, pero sin que por ello se
haya visto aparecer un aumento sensible de la frecuencia de
incorporacion de los potenciales de accién voluntaria pre-
sentes por encima de 20 ciclos/s.

Cuando existe una lesion nerviosa, el trazado de deteccion
presenta un aspecto que se denomina neurogeno periférico. Se
trata de un trazado que con la contraccién maxima ofrece
un aspecto pobre y cuya frecuencia de incorporaciéon de
potenciales de accion voluntaria aumenta en frecuencia
mas alla de los 25 ciclos.
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Ademas, si se trata de una lesion de tipo mielinico, el trazo
neurégeno periférico presenta potenciales de morfologia y
amplitud conservados (no estan alterados).

Por el contrario, cuando se trata de una alteracion axonal,
el trazado neurogeno periférico presenta, ademas de sus
caracteristicas, una actividad en reposo como la que ya se ha
descrito y una modificaciéon de la morfologia de los poten-
ciales de accion voluntaria, variable en funcion de la fase de
desnervacion o de reinervacion en que se encuentra el
miusculo. Mas adelante volveremos sobre este Gltimo aspec-
to. El tercer elemento del que dispone la EMG es la esti-
mulodeteccién (figs. 6y 7).

Estimulodeteccion [*]

Esta consiste en el estudio de las velocidades de conduccion
nerviosa motora y sensitiva de los potenciales denominados
«tardios» y de los evocados somatestésicos.

Velocidad de conduccion nerviosa motora

Para efectuar el estudio de las velocidades de conduccion
nerviosa motora, se coloca un electrodo de superficie sobre
el misculo (o se implanta una aguja de detecciéon en el
mismo) y, a continuacion, se estimula el nervio inervante
de dicho misculo en diferentes puntos en los que sea acce-
sible bajo la piel. Se obtiene una reacciéon denominada res-
puesta muscular a la estimulacion nerviosa. Con la respues-
ta obtenida por la estimulacion del punto mas distal se
puede calcular la latencia distal, que es el tiempo que la
transmision nerviosa, obtenida por esta estimulaciéon del
punto distal del nervio, tarda en recorrer la extremidad dis-
tal de este ultimo (que separa el punto de estimulacion del
musculo efector), para unirse con la fibra muscular con la
que constituye la unidad motora, después de haber atrave-
sado la placa motora. El aumento de esta latencia distal
expresa la existencia de un obstaculo generalmente en el
trazado nervioso distal, pero que igualmente puede corres-
ponder a una patologia de la placa motora.

Por ello, es preferible calcular la velocidad de conduccion
nerviosa motora entre dos puntos de estimulacion, con el
fin de poder descartar una posible alteraciéon en la placa
motora. Ante una alteracion desmielinizante segmentaria,
es necesario investigar tanto como sea posible la velocidad
de conduccion nerviosa motora en un segmento del orden
de 5 a 10 cm, a caballo sobre el punto de la lesion, con el
fin de poder ponerla de manifiesto con la mayor facilidad
posible. En el caso de una alteracion neuritica, es preferible
elegir una parte del nervio mas larga, de 20 a 30 cm, en la
extremidad distal de los miembros inferiores.

La diferencia entre la latencia distal y la latencia del punto
de estimulacion subyacente permite conocer el tiempo de
conduccion entre estos dos puntos de estimulacion. La divi-
sion de la distancia que separa estos dos puntos por el
punto de conducciéon obtenido anteriormente permite
conocer la velocidad de conducciéon nerviosa motora.
Normalmente es del orden de 50 a 60 m/s, aunque puede
descender a 40 6 30 m/s en ciertos pasajes estrechos, sin
que por ello sea patologica. No obstante, es el estudio com-
parativo con el lado opuesto el que permite afirmar la nor-
malidad de las cifras obtenidas (fig. 8).

Velocidad de conduccion nerviosa sensitiva

La velocidad de conduccion nerviosa sensitiva se obtiene
por medio de la estimulaciéon de un nervio y de la recepcion
que se produce en este mismo nervio a diferentes niveles de
su trayecto. Por ejemplo, la velocidad de conducciéon ner-
viosa sensitiva de un nervio mediano se obtiene por estimu-
lacion de los nervios colaterales del segundo dedo de la
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mano y la recepcion en la muiieca, en el codo y en el punto
de Erb (fosa supraclavicular). Este mismo potencial se
puede recoger igualmente en el nivel medular (en superfi-
cie, a la altura C6 de la columna cervical). La diferencia
esencial con la velocidad de conduccién nerviosa motora
reside en la ausencia de placa motoray, por lo tanto, se trata
de una estimulacién de nervio con recepcion en nervio. Por
ello, la velocidad de conduccién nerviosa sensitiva se puede
calcular dividiendo la distancia que separa el punto de esti-

Esta respuesta es facil de obtener con una estimulacion
supramaxima y se puede lograr en la mayoria de los nervios
periféricos (fig. 10).

Reflejo H ["]

El reflejo H (reflejo de Hoffmann) se distingue de la onda F
porque la primera aparece con un umbral de estimulacion
bajo, inferior al que permite obtener la respuesta M (res-
puesta muscular directa o precoz, en oposicion a las respues-
tas de los potenciales tardios o indirectos). Corresponde al
reflejo monosinaptico de Hoffmann, que se sirve de las fibras
aferentes Ia procedentes de los haces neuromusculares y las
fibras motoras eferentes alfa. Cuando se aumenta gradual-
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mente la intensidad de la estimulacion del nervio, aparece
una respuesta muscular de latencia larga, es decir la respues-
ta H, que aumenta en amplitud para disminuir luego pro-
gresivamente, a medida que contintia creciendo la intensi-
dad de la corriente de estimulacién, mientras que aparece
simultaneamente la respuesta M. Cuando se persiste en el
aumento de la intensidad de la estimulacion, la respuesta H
desaparece por completo bajo la influencia de un bloqueo
antidromico, mientras que la respuesta M llega a una ampli-
tud maxima. La respuesta M corresponde a la respuesta
directa engendrada por la estimulacion de la via eferente. El
estudio de la respuesta H se hace habitualmente por medio
de la estimulacion del nervio tibial posterior en la fosa popli-
teay de la recepcion en superficie a nivel del musculo séleo,
pero se puede extender a los otros nervios.

Se estudia en particular la relacién de amplitud H™/ M™,
que informa especialmente sobre la proporciéon de moto-
neuronas que se ponen en juego por via refleja.
Normalmente es del orden del 50 % aproximadamente.

El reflejo H estudia también la parte proximal de los ner-
vios pero al contrario de la onda F, que s6lo estudia la fibra
motora alfa, Ia respuesta H estudia también las fibras sensi-
tivas Ia procedentes de los haces neuromusculares, lo cual
presenta un particular interés en el curso del estudio de los
pacientes espasticos (fig. 11).

Potenciales evocados somatestésicos ['***] (PES)

Fundamentalmente, permiten el estudio de la conduccion
nerviosa central (via lemniscal) a distintos niveles, desde la
periferia a la corteza parietal, por estimulaciéon percutanea
de las fibras de la sensibilidad tactil y epicritica, a la altura del
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nervio mediano en la muneca o del nervio tibial posterior en
el tobillo. La mayoria de las veces la recepcion se hace tam-
bién en superficie en la fosa supraclavicular, a la altura de las
apofisis espinosas cervicales y con respecto a la corteza parie-
tal para las extremidades superiores y, para las inferiores, en
las apofisis espinosas de L5 y D12y en el vértice.

Pero también son ftiles en patologia nerviosa periférica
(por ejemplo, en la avulsiéon radicular) y hacen posible asi-
mismo distinguir una alteracion periférica de otra central:

— una alteracion periférica lleva consigo un aumento de las
latencias de los potenciales recogidos en las apofisis espino-
sas si se trata de una neuropatia desmielinizante, o bien una
disminucién de la amplitud de estos potenciales si se trata
de una neuropatia axonal; sin embargo, la diferencia de las
latencias entre los potenciales recogidos en el cuero cabe-
lludo y los recogidos en las apdfisis espinosas no aumenta;

— a la inversa, una enfermedad desmielinizante central no
lleva aparejado un alargamiento de las latencias de los poten-
ciales recogidos en las apo6fisis espinosas sino un alargamien-
to de las latencias de los potenciales recogidos en el cuero
cabelludo; en caso de alteracion axonal se observa, igual-
mente, una disminucién de amplitud de estos altimos poten-
ciales, pudiendo estar perfectamente asociadas ambas cosas.
El interés de los PES se extiende a la patologia medular,
como el sindrome de Brown-Séquard, la ataxia de
Friedreich y también a los traumatismos medulares en los
cuales esta bien demostrada la buena correlaciéon entre los
resultados obtenidos y el pronéstico de la alteracion.

Los PES, asociados a los potenciales evocados sensitivos y
visuales, también son muy tutiles en el diagndstico precoz de
la esclerosis en placas. Lo mismo sucede con respecto a las
demas enfermedades desmielinizantes y con el diagnostico
de las enfermedades degenerativas ["].

Finalmente, contribuyen al pronoéstico de las alteraciones
cerebrales vasculares y del tronco cerebral, asi como al de los
traumatismos craneales en pacientes comatosos (fig. 12).

Electromiografia y traumatismo
de Ios nervios 725 24,26,27,37.39]

La traumatologia de los nervios periféricos es uno de los
campos en los que la EMG aporta mas informaciones sobre
el plano topografico, de la lesion y evolutivo.

Clasificacion de las lesiones nerviosas
periféricas (cuadro I)

Se recuerda rapidamente que existen dos clasificaciones de
las lesiones nerviosas periféricas, que son la de Seddon y la
de Sunderland.

Clasificacion de Seddon

— La neurapraxia no implica lesion axonal alguna, sino
una simple lesion mielinica (o bloqueo de conduccion).
— La axonotmesis lleva consigo una lesiéon axonal seguida
por una degeneracion de Waller, pero sin ruptura comple-
ta del nervio.

— La neurotmesis es una ruptura completa del nervio.

Clasificacion de Sunderland

— La fase 1 corresponde a la neurapraxia de Seddon.

— La fase 2 se caracteriza por la conservaciéon de la mem-
brana basal del ax6n que esta roto. Es decir, después de la
degeneracion de Waller, el axon es susceptible de unirse a
sus efectores sin error y sin intervencion quirargica.
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Cuadro I.— Clasificacion de las lesiones nerviosas periféricas.

Clasificacion Clasificacion
de Seddon de Sunderland
Neurapraxia Fase 1

Fase 2

Axonotmesis Fase 3

Fase 4
Neurotmesis Fase 5

— La fase 3 se caracteriza por la ruptura de la membrana
basal, con conservacion del epineurio.

— La fase 4 anade a la precedente la ruptura del perineurio.
Las fases 2, 3 y 4 de Sunderland corresponden a la axonot-
mesis de Seddon.

— La fase 5 corresponde a la neurotmesis de Seddon.

Las fases 3, 4 y 5 de Sunderland justifican una reparacion
quirdrgica.

En la prdctica es necesario distinguir entre tres tipos

de lesiones

— la alteracion mielinica o neurapraxia de Seddon o fase 1
de Sunderland;

— la alteracion axonal con conservacion de la membrana
basal o fase 2 de Sunderland;

— la alteracion axonal con ruptura de la membrana basal o
fases 3, 4 y 5 de Sunderland.

ELECTROLOGIA. LA EXPLORACION EN LA REEDUCACION FUNCIONAL
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Mecanismo de la lesion [*]

Los nervios periféricos pueden experimentar una contu-
sion directa o indirecta, un estiramiento, una seccion com-
pleta o parcial o una compresion mas o menos importante
y mantenida en el tiempo.

Un nervio puede resistir un estiramiento provocado por
una media del orden de 15 a 20 kg antes de romperse. El
alargamiento que puede soportar antes de que aparezcan
las primeras rupturas axonales es del orden del 15 al 20 %.
A medida que se estira un nervio, se observa, en primer
lugar, un desplegamiento fisiolégico de las fibras elasticas
contenidas en el endoneurio, luego estas fibras empiezan a
romperse progresivamente; a continuaciéon se rompe el
axon, después la membrana basal, luego el perineurio v,
finalmente, el epineurio.

En el curso de los mecanismos por compresion, cuando esta
altima es de intensidad creciente se observa en primer lugar
una isquemia simple por alteracion de los vasa nervorum, con
interrupcion simple de los fenémenos fisiologicos de la con-
duccién nerviosa; esta interrupcion es progresivamente cre-
ciente, con una alteracién puramente sensitiva al principio y
después sensitivomotora parcial, que puede llegar a ser total.
En el transcurso de los mecanismos por compresion, las
fibras de grueso calibre son las primeras en resultar afecta-
das (se trata de fibras sensitivas), seguidas por las de calibre
menor, hasta llegar a las pequenas fibras amielinicas neuro-
vegetativas, lo cual explica los trastornos tréficos y vasomo-
tores observados. Paralelamente, la alteracion de las fibras
nerviosas se produce desde la periferia hacia el centro,
hasta que la alteracion es completa [*].

Si la compresion aumenta o persiste en el tiempo, aparece
una desmielinizacion segmentaria en el lugar de la com-
presion y después, progresivamente, van apareciendo lesio-
nes axonales.

Examen clinico y electromiografico [>* ¢ %]

El objeto del examen clinico, completado con el examen
electromiografico, es obtener un diagnostico topografico y
de lesion de una alteracion nerviosa periférica.

Diagnéstico topografico

El principio del diagnostico topografico es el mismo para el
examen clinico que para el electromiografico. Es decir, a
partir del conocimiento de la inervacion radicular y tron-
cular de los musculos de las extremidades y del tronco, hay
que tratar de examinar el nimero necesario y suficiente de
musculos para que, a partir de la combinacién de su iner-
vacion, se pueda conocer, con la mayor precision posible, el
punto de la lesion o de las lesiones nerviosas que permita
explicar los trastornos funcionales que aquejan al paciente.
El examen clinico se fundamenta en el método del testing
muscular, pero ya se ha visto que una disfuncién neuromus-
cular que afecta al 50 % de las fibras nerviosas no produce
un déficit motor clinicamente apreciable sino s6lo un cier-
to grado de fatigabilidad muscular; entonces, en caso de
lesiones nerviosas parciales, con el examen clinico sola-
mente, se prescinde de un cierto nimero de musculos para
establecer un diagnostico topografico que podria llegar a
ser imposible de realizar. Por otro lado, la nocién de fatiga-
bilidad muscular es relativamente subjetiva en el paciente
que coopera, pero puede ser imposible de apreciar en el
paciente pusilanime o simulador.

Otra dificultad procede del fenémeno de la compensacion
muscular, en el que la flexion del codo, por ejemplo, se obtie-
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ne por medio de musculos sinérgicos cuya inervacion es muy
diferente y en caso de simple paresia de uno u otro de estos
musculos es dificil establecer la distincion con seguridad.

La observacion de los trazados neurégenos periféricos ante
una desnervaciéon muscular inicial sobre los mismos muscu-
los que aparecen normales en el examen clinico, permite
establecer el diagnoéstico topografico de manera mas segura.

Diagnéostico de lesion

El diagnéstico de lesion es clinicamente todavia mas dificil
de establecer que el topografico pues, como se ha visto, una
paralisis puede corresponder a lesiones nerviosas cerradas
tan opuestas cOmo una neurapraxia y una neurotmesis. Si
se trata de una lesion abierta, es posible, desde luego, ver
que un nervio esta roto, pero comprobar que tiene conti-
nuidad no permite afirmar, incluso estimulandole, que se
trata de una lesion en las fases 2, 3 6 4 de Sunderland.
Unicamente la EMG permite obtener informacion ttil para
el diagnostico de lesion, sobre todo posibilita distinguir una
lesion axonal de otra mielinica.

Electromiografia y lesiéon mielinica

Las alteraciones mielinicas se encuentran fundamental-
mente durante el curso de los sindromes canaliculares que
se estudiaran mas adelante, pero también en el de las lesio-
nes traumaticas en especial por compresion. Clinicamente
se diferencian poco de una alteracion axonal, exceptuado
un signo irritativo en el asiento de la lesion de tipo neura-
praxia, cuando la percusion del punto provoca un dolor
local con irradiacion de tipo de parestesia en el territorio
sensitivo subyacente. Ciertamente, esto solo es valido para
los nervios mixtos, pero incluso esta distincion es muy inse-
gura, en particular debido a que las lesiones son con fre-
cuencia mixtas.

La EMG distingue con facilidad una alteracién mielinica de
otra axonal.

En las lesiones mielinicas:

— la cronaxia de los musculos situados bajo la lesion es nor-
mal, puesto que no estan desnervados;

— el examen de deteccion presenta un trazado neurégeno
periférico, pero constituido por potenciales de accion
voluntaria normales en su amplitud y su morfologia y, sobre
todo, no existe actividad anormal en reposo;

— el examen de estimulodeteccion muestra una respuesta
normal a la estimulacion nerviosa sublesional, mientras que
es patologica a la estimulacion supralesional; si el bloque de
conduccion es completo, esta ausente la respuesta a la esti-
mulacién suprayacente; si la lesion es parcial, la alteracion
de esta respuesta aparece en estos diferentes elementos:
alargamiento de la latencia distal, disminucion de la ampli-
tud del potencial cuya duracion tiende a alargarse y cuya
morfologia se hace polifasica en funcion de la importancia
de la lesion; en términos generales, la relacion de amplitud
entre la respuesta por encima y por debajo del bloqueo es
proporcional al nimero de fibras nerviosas afectadas por
este bloqueo.

Electromiografia y alteracion axonal

Electromiografia y degeneracion de Waller

Cuando, a consecuencia de un traumatismo, un nervio es la
sede de una lesion de tipo axonotmesis o neurotmesis,
seguida por lo tanto de una degeneracion de Waller, duran-
te 2 a 3 dias después del traumatismo puede persistir un
fragmento axonal todavia sin degenerar por completo y sus-
ceptible de conducir una transmision nerviosa residual
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engendrada por una corriente de estimulacion a su altura.
Por consiguiente, un examen de estimulodeteccion realiza-
do durante estos primeros dias puede dar falsos positivos y
conducir a conclusiones erroneas.

Cuando existe una alteraciéon axonal parcial, las respuestas a
la estimulacién por encima y por debajo de aquella son sen-
siblemente superponibles y la relacion entre la amplitud de
esta respuesta y la obtenida en el lado opuesto, en las mismas
condiciones, da una indicacion de la importancia del name-
ro de axones lesionados. La riqueza del trazado de detecciéon
para una contracciéon maxima contribuye igualmente a la
valoracion del nimero de unidades motrices funcionales
que corresponde al namero de axones restantes.

Electromiografia y recrecimiento axonal

Los primeros signos electromiograficos que aparecen des-
pués del recrecimiento axonal son los potenciales de reinerva-
cion. Tienen una morfologia caracteristica, puesto que se
trata de potenciales muy polifasicos de baja amplitud. Al
proseguirse el recrecimiento axonal, estos potenciales son
cada vez mas numerosos. Paralelamente, se hacen mas y
mas grandes y cada vez menos polifasicos (fig. 13).

Al principio de la fase de reinervacién muscular no existe res-
puesta a la estimulodeteccion. Después, aparece de manera
progresiva una respuesta igualmente polifasica y de muy baja
amplitud. Durante la evoluciéon se produce también un
aumento de la amplitud de la respuesta, que se hace menos
polifasica. Cuando el recrecimiento axonal ha terminado, la
morfologia de la respuesta obtenida por estimulodeteccion
depende de la calidad de la reinervacion terminal. En el limi-
te, tiende a volver a encontrar una morfologia normal.
Mientras el ax6n motor que recrece no llega a su musculo
efector, la EMG no aporta informacién alguna, puesto que
los potenciales de reinervacion so6lo pueden aparecer cuan-
do las primeras ramificaciones axonales alcanzan el muscu-
lo. Durante todo el tiempo que separa la iniciacion del
recrecimiento axonal en el sitio de la lesion de la llegada de
las primeras ramificaciones axonales a las placas motoras, la
EMG no es de ayuda alguna. S6lo se puede acudir al exa-
men clinico, con la busqueda del signo de Tinel, que per-
mite seguir este recrecimiento axonal. El interés de la EMG
reside en la deteccion de los primeros signos de reinerva-
cion muscular de forma mas precoz y mas segura que con el
examen clinico.

También es interesante conocer el estado de estabilizacion
del recrecimiento axonal, es decir el periodo durante el
que los fené6menos de reinervacion dejan de ser activos. En
especial, tiene interés conocer este periodo cuando se pro-
yecta la cirugia de transferencia tendinosa. En esta fase, la
EMG proporciona informacién util, ante todo mostrando la
desaparicion casi completa de los pequenos potenciales
polifasicos de reinervacion vy, a la inversa, el retorno a un
trazado rico constituido por potenciales de buena morfolo-
giay amplitud normal para una reinervacion de buena cali-
dad o bien a un trazado pobre, constituido por grandes
potenciales simples, reveladores de la formacién de unida-
des motoras gigantes para una reinervacion de mala cali-
dad. En caso de incertidumbre sobre esta estabilizacion de
los fenémenos de reinervacion, dos examenes comparati-
vos, efectuados con un intervalo de 3 6 4 meses, pueden
confirmar mejor esta estabilizacion.

Electromiografia y transferencias tendinosas

Si al final de la evolucion de una reparacion postraumatica
de un nervio persiste un déficit motor estable y funcional-
mente incapacitante, se puede pensar en la intervencion
quirtrgica de transferencias tendinosas paliativas, la cual
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consiste en utilizar musculos que no presenten déficit
motor y en transferir su extremidad tendinosa para reani-
mar una articulacion que haya perdido su movilidad activa.
Pero se ha visto que la fuerza muscular de un musculo par-
cialmente desnervado no es proporcional al namero de
axones contenidos en su nervio motor.

Ademas, la cirugia paliativa de transferencias tendinosas
modifica por lo general las condiciones biomecanicas de la
transmision de la fuerza muscular a las articulaciones por
medio de los tendones transferidos, responsable de la pér-
dida de una parte de esta fuerza transmitida. Si el musculo
elegido como transferencia esta parcialmente desnervado
puede, en caso de que su inervacion sea limitada, encon-
trarse descompensado por el hecho de la transferencia y
resultar funcionalmente inactivo.

Por lo tanto, la EMG es necesaria cada vez que se trate de
transferir un musculo del que se sospecha que posee una
desnervacion parcial, susceptible de descompensarse des-
pués de la transferencia, con el fin de evitar una interven-
cién condenada al fracaso.

Electromiografia y neurotizacion

La EMG también permite aportar los elementos necesarios
para la eleccion de un tratamiento por neurotizacion
(implantacion directa de un nervio en un cuerpo muscular).
Los elementos favorables con vistas a una posible neurotiza-
cion son la persistencia de una actividad en reposo y la exis-
tencia de algunos potenciales de accion voluntaria (cuando
se trate, desde luego, de una desnervacion parcial). La EMG
también informa sobre la troficidad muscular que se percibe
al ser punzado el musculo con la aguja de deteccion.

Un musculo «neurotizable» es aquel que no tiene aspecto
fibroso en el punzamiento. Por el contrario, cuando el
miusculo no tiene actividad espontanea o voluntaria alguna
y es fibroso al punzamiento, ciertamente no puede benefi-
ciarse con una neurotizaciéon ni ninguna otra reparacion
quirargica que tenga por objeto reinervarle.

Lesiones radiculares

Se encuentran principalmente en el curso de los trastornos
por hernias discales, pero también se pueden encontrar en
las alteraciones traumaticas por elongacion.

ELECTROLOGIA. LA EXPLORACION EN LA REEDUCACION FUNCIONAL
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Alteraciones cervicodorsales

Las mas frecuentes son las neuralgias cervicobraquiales, esen-
cialmente C6 y C7. La EMG confirma el diagnéstico topo-
grafico y, llegado el caso, orienta hacia un diagnostico dife-
rencial, estableciendo finalmente un diagnostico de lesion.
El examen de detecciéon muestra una lesion neurégena peri-
férica sistematizada en un territorio radicular aislado que con-
firma asi la topografia ya evocada por el examen clinico. Las
informaciones mas interesantes que se pueden esperar de la
EMG corresponden sobre todo a la naturaleza de la lesion
nerviosa, es decir si es mielinica o axonal, su caracter agudo o
cronico y la importancia de la misma, con una evaluacion
aproximada de la desnervacion muscular en el territorio radi-
cular en cuestion, en el caso de las lesiones axonales.

Una EMG que muestre una desnervacion aguda (manifes-
tacion de una actividad en reposo) y sensible (trazado neu-
régeno periférico nitido), invita a una actuaciéon de des-
compresion radicular rapida, cualesquiera sean los datos
del examen clinico neurolégico y, en particular, del test
muscular.

Se recuerda que un mismo déficit motor puede correspon-
der a un bloqueo de conduccion incompleto que justifique
sin riesgo que se prosiga el tratamiento médico o a una
lesion axonal severa que necesite una actuacion de des-
compresion rapida para no exponerse a una recuperacion
lenta e incompleta.

La manifestacion de una lesion plurirradicular orienta en
especial hacia un canal cervical estrecho, que debera ser
confirmado por examenes complementarios con imagenes.

Alteraciones lumbosacras

Corresponden también esencialmente a los trastornos dis-
corradiculares. Como a nivel cervical, en primer lugar es
necesario establecer un diagnostico topografico, diferencial
y de las lesiones.

El diagnostico positivo se establece segiin los mismos prin-
cipios que en las alteraciones cervicodorsales. El diagnosti-
co diferencial se hace esencialmente con una alteracion
troncular del ciatico en la nalga y con una alteraciéon pluri-
rradicular, algunas veces funcional y clinicamente poco
importante y que orienta hacia la bisqueda de un canal
lumbar estrecho. El diagndstico de lesion se basa igualmen-
te en el mismo principio que el de las alteraciones cervico-
dorsales y debe llevar a las mismas consecuencias terapéu-
ticas.

Alteraciones de los plexos

Se encuentran principalmente en los trastornos traumati-
cos, tumorales y postradioterapéuticos.

Plexo braquial ['>*]

Es frecuente que el plexo braquial esté afectado en las alte-
raciones traumaticas (caida de moto sobre el munon del
hombro, en particular), en las que sufre con frecuencia un
mecanismo de estiramiento.

Las mas habituales son las alteraciones supraclaviculares
(75 %), representando las lesiones retro e infraclaviculares
el 25 % de los casos. E1 75 % de las alteraciones supraclavi-
culares afecta al conjunto del plexo braquial, siendo enton-
ces definitiva la pérdida funcional de la mano. En las alte-
raciones C5-C6, exceptuando las avulsiones radiculares, es
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posible prever una reparaciéon quirdrgica por injerto. Si no,
se puede hacer un neurotizaciéon, la mayor parte de las
veces del nervio espinal sobre el nervio supraescapular o el
musculocutaneo.

También se encuentran traumatismos del plexo braquial
que complican las luxaciones anterointernas del hombro.
Se puede tratar de una alteracion completa, pero la mayo-
ria de las veces es parcial, siendo la evolucion totalmente
regresiva con frecuencia, dentro de un plazo variable segin
el tipo y la importancia de las lesiones iniciales. Algunas
veces pueden persistir trastornos esencialmente sensitivos
como parestesia, y déficits motores como fatigabilidad o
incluso francas paresias.

La alteracion nerviosa mas clasica que complica las luxacio-
nes del hombro sigue siendo, sin embargo, el estiramiento
del nervio circunflejo, con paralisis aislada del deltoides.
Presenta un caracter particular porque se trata con fre-
cuencia de una alteracion de fase 2 de Sunderland y se debe
esperar hasta 6 meses después del traumatismo para com-
probar con la EMG que no existe signo alguno de reinerva-
cion en el haz posterior del deltoides, antes de considerar
una reparacion quirargica.

Los tipos de lesiones nerviosas de origen traumatico que
complican las luxaciones anterointernas del hombro tienen
relacion, a la vez, con la importancia del estiramiento ner-
vioso, es decir con el tipo exacto de luxacion anterior y con
la intensidad del fené6meno isquémico, de donde se deriva
la necesidad de una reduccion precoz. El pronéstico de la
alteracion depende del tipo de la lesion nerviosa.

Una alteracion del plexo braquial puede complicar y a veces
revelar una alteracion tumoral, con frecuencia secundaria
[*] como son las adenopatias axilares de los canceres de
mama; se trata de una alteracion esencialmente dolorosa a
la altura del hombro, acompanada algunas veces de pares-
tesias permanentes y mal sistematizadas de los dedos de la
mano. Tardiamente se puede observar una amiotrofia de la
mano con dificultad para realizar movimientos finos, debi-
do al predominio habitual de la alteracion en C8-D1.

Una plexitis postirradiacion puede complicar igualmente las
consecuencias de un cancer de mama; la sintomatologiay el
examen clinico son muy parecidos a los de una alteracion
tumoral secundaria y los resultados de la EMG son también
superponibles, sin que aporte elemento alguno que permi-
ta distinguir estas dos afecciones.

El sindrome de Pancoast-Tobias es una alteracion tumoral situa-
da en el vértice pulmonar, responsable de una invasion de
las raices inferiores del plexo braquial y de un sindrome de
Claude Bernard-Horner por alteracion de la ramificacion
comunicante de la D1 con el ganglio estrellado.

El sindrome del paso toracobraquial agrupa varias entidades dis-
tintas, como son el sindrome de los escalenos y el pinza-
miento costoclavicular en particular. Por lo general, la EMG
no muestra signos positivos sino, por el contrario, su norma-
lidad contribuye a establecer el diagnostico evocado clinica-
mente y por eco-Doppler. También permite eliminar un diag-
nostico diferencial y, en especial un sindrome canalicular.
Se pueden ver alteraciones del plexo braquial de origen
inmunoalérgico. El sindrome mas conocido es el de
Parsonage y Turner. Comienza abruptamente con un dolor
unilateral del hombro, seguido progresivamente por la apa-
ricion de una amiotrofia y de un déficit motor de la region
escapular a veces extendido al brazo e incluso al antebrazo.
La evolucion es por lo general regresiva, pero a veces puede
tardar varios anos.

La EMG muestra una alteracion neurdgena periférica con
frecuencia nitida, poco o no sistematizada, que afecta a la
region escapular de manera difusa, extendiéndose algunas
veces al brazo. La estimulodetecciéon puede mostrar en oca-
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siones una elongacion de la latencia distal, en particular en
el nervio supraescapular, pero no hay aminoracién de las
velocidades de la conducciéon nerviosa motora y, sobre
todo, sensitiva.

Plexo lumbosacro

Las alteraciones del plexo lumbosacro tienen los mismos
origenes que las del plexo braquial, es decir, traumatico,
tumoral y postirradiaciéon esencialmente, aunque son
mucho menos frecuentes y menos graves. La EMG carece
de especificidad y su objeto es contribuir a establecer el
diagnostico topografico y de la lesion, seguir la evolucion y
precisar el pronostico de estas alteraciones, porque las posi-
bilidades terapéuticas son limitadas.

Neuropatias periféricas >+ ]

En primer lugar, hay que distinguir las alteraciones del sis-
tema nervioso periférico difusas y simétricas o polineuropa-
tias de las alteraciones focalizadas que afectan a los troncos
nerviosos 0 mononeuropatias miltiples.

La EMG solo es uno de los elementos que contribuyen al
diagnostico de estas alteraciones con el interrogatorio, el
examen clinico, bioquimico, radioldgico y, llegado el caso,
el estudio del liquido cefalorraquideo, asi como la biopsia
neuromuscular.

Ante todo, permite establecer el diagnoéstico de neuropatias
periféricas y después distinguir las formas desmielinizantes
de las axonales y de las neuropatias, cuando se trata de una
alteracion que afecta al cuerpo de la neurona. Finalmente
proporciona informacion sobre la importancia de la altera-
cion y permite precisar si se trata de una forma de evolu-
cién aguda o crénica y seguir su evolucion.

Polineuropatias

Alteraciones desmielinizantes

Existe una disminucion de la velocidad de conduccion ner-
viosa y un alargamiento de la latencia distal y de la de la
onda F. En su forma aguda se trata, esencialmente, del sin-
drome de Guillain-Barré.

Alteraciones axonales

Sin disminucion de las velocidades de conduccion nerviosa
y sin alargamiento de las latencias, la EMG muestra un tra-
zado neurogeno periférico que lleva consigo potenciales de
accion voluntaria alterados, en relaciéon con la importancia
de la alteracion y, en las formas agudas como las axonales
del sindrome de Guillain-Barré o las alteraciones toxicas,
una actividad anormal en reposo igualmente en relacion
con la importancia de la alteracion.

Las alteraciones subagudas y cronicas representan las neu-
ropatias periféricas que se encuentran con mayor frecuen-
cia, como las polineuropatias metabolicas (diabetes, hipoti-
roiditis e insuficiencia renal) y nutricionales (carencias por
alcoholismo). También hay que citar las polineuropatias
toxicas (medicamentos, plomo, etc.).

Naturalmente, existen frecuentes formas mixtas de poli-
neuropatias axonales y desmielinizantes.

Neuronopatias

De forma sensitiva o motora, es decir, poliomielitis anterior
aguda en las formas agudas o forma espinal de la enferme-
dad de Charcot-Marie-Tooth en las formas cronicas.
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Mononeuropatias miltiples

La alteracion es asimétrica y sus causas principales son la
diabetes y las vascularitis necrosantes.

Sindromes canaliculares [*]

Los sindromes canaliculares son compresiones localizadas
de los troncos nerviosos cuando atraviesan pasos estrechos
fibrosos que pueden provocar lesiones nerviosas. Estas
lesiones tienen un doble origen, vascular y mecanico. La
aparicion de estas lesiones guarda relaciéon con la impor-
tancia de la compresion y su duracion. Inicialmente se trata
de una simple desmielinizaciéon pero después, progresiva-
mente, van apareciendo lesiones axonales. Se ha visto que
las fibras de mayor calibre son las primeras afectadas (se
trata de fibras sensitivas).

Los resultados de la EMG varian en funcién de la fase evolu-
tiva de las lesiones nerviosas. Al principio solo se encuentra
una disminuciéon segmentaria de las velocidades de conduc-
cién nerviosa, sensitiva primero y después motora; a conti-
nuacion, de forma progresiva, aparecen los primeros signos
de desnervacion muscular y la amplitud de los potenciales de
accion sensitivos y después motores decrece gradualmente.
En la fase terminal se puede observar una desapariciéon com-
pleta de las respuestas a la estimulacién y una desnervacion
completa de los musculos situados bajo la compresion.
Elinterés de la EMG no reside en diagnosticar un sindrome
canalicular clinicamente evidente, en especial cuando la
lesion nerviosa ya esta avanzada, sino, por el contrario, esta-
blecer este diagnostico en la fase inicial o cuando el examen
clinico es dudoso. Por esta razon, se debe dedicar al calcu-
lo de las velocidades de conduccién nerviosa (reflejo de la
desmielinizaciéon) segmentarias, en el sitio de la compre-
sion, en una distancia comprendida entre 5y 10 cm. Por
debajo, los riesgos de error se vuelven demasiado impor-
tantes y, por encima, la disminucién de la velocidad de con-
duccioén nerviosa debida a la desmielinizaciéon segmentaria
(de alrededor de un centimetro) es «mediada» por la velo-
cidad normal de los segmentos nerviosos supra y subyacen-
tes que permanecen sanos, tendiendo asi a suprimir los
pequenos retardamientos.

Por la misma razon, el examen de deteccion se debe hacer
siempre con la aguja, por ser la inica que permite poner de
manifiesto las desnervaciones que se inician.

En la extremidad superior

El sindrome canalicular mas tipico y mas frecuente es el sin-
drome del canal carpiano. Corresponde a la compresion del
nervio mediano bajo el ligamento anular anterior del
carpo. Es esencialmente responsable de las acroparestesias
nocturnas de los tres primeros dedos de la mano, pero
puede provocar dolores permanentes que remontan sobre
todo el antebrazo, mas o menos asociados con una hipoes-
tesia en el territorio del nervio mediano de la mano. En una
fase avanzada puede existir una amiotrofia de los musculos
tenares externos, con un déficit motor mas o menos impor-
tante de estos musculos, responsable de un déficit funcional
de la oposicion del pulgar a los otros dedos de la mano.

La EMG encuentra la disminucion segmentaria de las velo-
cidades de conduccién nerviosa del nervio mediano bajo el
paso del ligamento anular anterior del carpo, asociado o no
a una desnervacion aislada de los tenares externos. Permite
establecer o confirmar el diagnostico pero, sobre todo, pre-

ELECTROLOGIA. LA EXPLORACION EN LA REEDUCACION FUNCIONAL

26-015-A-10

cisar su caracter aislado y esencialmente la fase de lesion en
que se encuentra el nervio bajo la compresion.

También es frecuente la compresion del nervio cubital en el
codo [*]. Se asienta a menudo a la altura de la arcada del
cubital anterior. Provoca principalmente disestesias en los
dedos cuarto y quinto de la mano y algunas veces un déficit
de la fuerza muscular de los intrinsecos cubitales de la
mano, con aparicion de mano en garra. El examen clinico
es muy sugerente pero, como anteriormente, la EMG
puede confirmar el diagnéstico y, sobre todo, la fase en que
se encuentra la lesion.

Se han descrito numerosos otros sindromes canaliculares
de la extremidad superior, en particular la compresion de
la rama posterior del nervio radial en el paso de la arcada del
musculo supinador corto, el sindrome del nervio interéseo
anterior y la excepcional compresion del nervio cubital a la
altura de la capsula de Guyon.

La alteracion del nervio supraescapular a la altura de la esco-
tadura coracoidea o del paso espinoglenoideo no es un sin-
drome canalicular propiamente dicho, porque esta altera-
cion jamas surge de forma espontanea y solo aparece cuan-
do lleva asociado un estiramiento del nervio, debido a un
movimiento de antepulsiéon-aduccion.

En la extremidad inferior

Los sindromes canaliculares son mas raros que en la extre-
midad superior. El que se ve con mas frecuencia es el sin-
drome del canal tarsiano, correspondiente al paso del nervio
tibial posterior detras del maléolo interno. Es esencialmen-
te responsable de dolores y parestesias en la cara plantar del
pie. Como en el sindrome del canal carpiano, la EMG mues-
tra una disminucion segmentaria de las velocidades de con-
duccién nerviosa del nervio tibial posterior en el paso del
tanel tarsiano y, a veces, una desnervacion mas o menos
pronunciada de los masculos intrinsecos del pie.

De igual modo, se encuentran compresiones del nervio cia-
tico popliteo externo en el paso del cuello del peroné,
donde es subcutaneo; su alteracion es la mayor parte de las
veces consecutiva a una compresion exterior producida por
escayola, coma, piernas cruzadas, etc., pero igualmente se
puede observar en las inestabilidades peroneotibiales supe-
riores, los tumores, etc.

Existen también raras compresiones del tronco del nervio
ciatico en el borde inferior del musculo piramidal, donde se
encuentra igualmente comprimido el nervio glateo inferior,
circunstancia que se presenta en especial en los ciclistas, asi
como la compresion del nervio tibial posterior en el paso de
la arcada del musculo largo flexor de los dedos de los pies.

Electromiografia y alteraciones
musculares [ *]

La EMG contribuye igualmente, aunque de manera mas
modesta, al diagnostico de las diferentes alteraciones mioge-
nas, sin poder distinguirlas realmente. El examen de detec-
cion da un trazado prematuramente interferencial, observan-
dose que es muy rico para una contraccion débil. Ademas,
este trazado esta constituido por pequenos potenciales polifa-
sicos que evocan el aspecto de los de reinervacion. Este aspec-
to se debe en realidad a la mala sincronizacion de las fibras
musculares que componen las unidades motoras.

*
EE S
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El campo de aplicacion de la EMG se extiende a la totalidad de
las alteraciones nerviosas periféricas, pero también contribuye al
diagndstico de las afecciones musculares y, cada vez mas al de
las nerviosas centrales gracias, en particular, al desarrollo de las
técnicas de potenciales evocados somatestésicos. Las nuevas
técnicas de estimulaciones magnéticas corticales parecen desti-
nadas también a un porvenir prometedor.

En la actualidad y desde hace unos quince arios, la EMG ha expe-
rimentado un aumento de interés en la patologia nerviosa perifé-
rica de origen traumatico, gracias a las posibilidades ofrecidas por
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de las técnicas electromiogréficas permite tratar esta patologia
corriente con mejores resultados.

Finalmente, los avances considerables que en estos ultimos arfios
se han producido en patologia nerviosa periférica «<médica» estan
ligados en gran parte a los progresos paralelos de la EMG.

las técnicas microquirdrgicas de reparacion de los nervios.

Paralelamente, la precision actual de los diagndsticos de sindro-
mes canaliculares aportada por la mejora reciente del material y
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