Leccion 16

Lesiones nerviosas periféricas.

Sindromes canaliculares

Prof. F. Lépez Prats
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1. RECUERDO ANATOMICO

Los nervios periféricos estdn formados por fibras nerviosas motoras, sensitivas y vegetativas.
Cada ax6n estd rodeado por su vaina, constituida por células de Schwann. En las fibras amielini-
cas o con escasa mielina, la célula de Schwann hace las veces de vaina y rodea a una cantidad mi-
nima de mielina. En las fibras mds mielinizadas, la célula de Schwann va rotando y formando una
estructura multilaminillar que rodea a una vaina de mielina. El axén, con su célula de Schwann
y su vaina de mielina, es rodeado, a su vez, por un velo de delicado tejido fibroso que se llama
endoneuro. Visualizado en forma longitudinal, el endoneuro es un tubo que rodea de manera
individual a las vainas de mielina y a las células de Schwann, las cuales se aglomeran para formar
fasciculos. Cada fasciculo o grupo de axones envainados es rodeado, a su vez, por una capa més
densa: el perineuro. Todo el grupo de fasciculos, con su perineuro circundante, forma un nervio
espinal mixto o periférico encerrado por el epineuro o cubierta exterior.
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Figura 1. Esquema de herida nerviosa.

2. DEGENERACION Y
REGENERACION NEURONAL

Cualquier parte de una neurona que se
desprenda de su soma degenera y se des-
truye por fagocitosis. Este proceso de dege-
neracién distal respecto al sitio de la lesién
se llama degeneracién walleriana (Waller,
1850). La reaccién proximal respecto del
punto de la seccién se llama degeneracién
primaria o retrdgrada. El tiempo en el que se
instaura la degeneracién es un poco diferen-
te para los segmentos sensitivos y motores,
y también depende la mielinizacién de la
fibra.

En los 2 0 3 primeros dias se puede pro-
ducir respuesta a la estimulacién farddica.
A continuacidn, el segmento distal se frag-
menta. La vaina de mielina se encoge. Hacia
el séptimo dfa llegan los macréfagos, que
completan la limpieza de los axones en 15-
30 dias. Al mismo tiempo que acuden los
macréfagos, las células de Schwann comien-
zan a dividirse y van rellenando los huecos
anteriormente ocupados por los axones. La
degeneracién retrégrada suele avanzar sélo
un segmento mds. Asimismo, se suelen pro-
ducir cambios en el cuerpo neuronal, que
son mds importantes mientras mds proximal
es la lesién. Estas alteraciones comienzan a
partir del séptimo dfa. Hacia la tercera o
cuarta semana se produce la muerte neuro-
nal o el comienzo de la regeneracién.
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Debajo del sitio de la lesién queda entonces
un tubo endoneural ocupado por las células
de Schwann que habrdn de recibir los brotes
regenerativos del mufién axénico. Si el tubo
no se interrumpe por la lesién los axones,
pueden pasar con facilidad siguiendo sus tra-
yectos anteriores y la recuperacién funcional
es completa. Pero si la lesion es tan grave que
interrumpe el tubo endoneural, cada axén
puede emitir hasta 100 brotes que migran a
la deriva por el 4rea lesionada, formando un
neuroma. Otros brotes axénicos que al mi-
grar no pueden entrar en su tubo porque se
interpone tejido cicatricial pueden introdu-
cirse en tubos endoneurales vacios de otros
fasciculos lesionados y regenerarse alli para
distribuirse en dreas miotémicas o dermaté-
micas, que no son las que les corresponden.

3. ETIOLOGIA

Los nervios periféricos pueden dafarse
por enfermedades metabdlicas o del cold-
geno, neoplasias malignas, toxinas enddge-
nas o exdgenas, o traumatismos térmicos,
quimicos o mecdnicos. En este tema sélo
trataremos de las lesiones traumdticas me-
cdnicas:

a) Traumatismos directos: contusiones y
heridas (Figura 1).

b) Lesiones térmicas.

c) Lesiones quimicas: medicacién intra-
muscular, o bien por efecto quimico directo
(soluciones alcohdlicas en heridas, ya que
disuelve la mielina).

d) Traumatismos indirectos:

* Por traccién: Las lesiones osteoarticu-
lares se asocian con afectaciones nerviosas
en el 21% de los casos. Nervio radial en
las fracturas del htimero, n. interéseo pos-
terior en las fracturas luxaciones de codo,
n. mediano en las fracturas luxaciones de
mufiecas, n. cidtico popliteo externo en las
lesiones ligamentosas externas de la rodilla,
n. cidtico en las luxaciones posteriores de la
cadera, etc.
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Figura 2. Clasificacion de las lesiones nerviosas segiin Seddon. Fibras nerviosas normal, neurapraxia,

aAXONOLINESLS ) NEUTOtNess.

* Por compresidn: Al efecto traumdtico se
afade un efecto isquémico.

4. CLASIFICACION DE LAS
LESIONES DE LOS NERVIOS

La clasificacién de las lesiones de los ner-
vios que propuso Seddon (1943) tiene acep-
tacién general, pero escasa aplicacién clinica
(Figura 2). Las divide tres grupos:

1. Neurapraxia: Compresién o contu-
sién menor de un nervio periférico, con
preservacién del cilindroeje (edema mi-
nimo o rotura de un segmento localizado
de la vaina de mielina). Se interrumpe de
forma pasajera el impulso nervioso. La
recuperacion es completa en pocos dfas o
semanas.

2. Axonotmesis: Lesién mds importante
con rotura del axén y degeneracién walle-
riana distal. Preservacién del endoneuro y
células de Schwann. Recuperacién espontd-
nea con buena actividad funcional.

3. Neurotmesis: Lesién mds grave con
seccién anatémica completa del nervio.
Existe disrupcién del endoneuro y diversos
grados de afectacién del endoneuro y del
epineuro. En este grupo no se puede antici-
par una recuperacién espontdnea.

Una clasificacién mds util es la propuesta
por Sunderland en 1951:

* Lesién de primer grado: Esta lesion
concuerda con la neurapraxia de Seddon.
Existe una interrupcidn fisiolégica de la con-
duccién del axén. No ocurre degeneracién
walleriana, y se obtiene una recuperacién
espontdnea en pocos dfas o semanas. La pér-
dida funcional es variable: por lo general, la
funcién motora se afecta mds que la sensiti-
va. Las modalidades sensitivas se alteran por
orden de frecuencia decreciente del siguiente
modo: propiocepcién, tacto, temperaturay
dolor. Las fibras simpdticas son las m4s re-
sistentes. Una caracteristica de esta lesién es
el retorno simultdneo de la funcién motora
en la musculatura proximal y distal; esto no
ocurrirfa nunca en lesiones en las que existe
degeneracion walleriana, en las cuales se evi-
dencia la marcha motora porque la regenera-
cién o reinervacién progresiva ocurre antes
en las unidades motoras mds proximales.

* Lesiones de segundo grado: Esta lesion
concuerda con la axonotmesis de Seddon.
Existe una interrupcién del axdn, con dege-
neracién wallerianay degeneracién proximal
de un segmento nodal. Sin embargo, la inte-
gridad del tubo endoneural estd preservada
de forma que se facilita la trayectoria para la
regeneracién. La reinervacién se realiza de

265



Fernando Marco
Resaltar


Lesiones nerviosas periféricas. Sindromes canaliculares

acuerdo a la distribucién anatémica normal.
Todo déficit permanente se relaciona con la
cantidad de somas neuronales que mueren,
siendo ésta mds comun en las lesiones proxi-
males. Clinicamente, el déficit neuroldgico
es completo: sensitivo, motor y simpdtico.
El avance de la regeneracidn se sigue con el
signo de Tinel (ver mds adelante).

* Lesiones de tercer grado: Existe dis-
rupcién de los axones, de las vainas de las cé-
lulas de Swann y de los tubos endoneurales,
pero el perineuro estd intacto. Esta lesién
motiva una desorganizacién debida a la le-
sién de los tubos endoneurales. La fibrosis
puede obstruir ciertos tubos y hacer que los
brotes axonales tomen otras direcciones. La
regeneracién y el retorno de la funcién son
variables. Clinicamente, la pérdida neurold-
gica es completa. El déficit dura mds tiempo
que en la lesidén de segundo grado. El retor-
no de la funcién motora se observa de proxi-
mal a distal, pero con variables grados de
déficit motor o sensitivo. El Tinel evolutivo
es menos exacto.

* Lesién de cuarto grado: Existe lesion
de los fasciculos y del endoneuro; se pre-
serva el epineuro y algo del perineuro, de
forma que no existe una seccién completa
del nervio. En las lesiones de este grado, la
degeneracién retrégrada es mds severa, y
la mortalidad de los somas neuronales es
mayor. Muchas veces, los brotes axonales
encuentran una extensa solucién de conti-
nuidad o un tejido fibroso denso, con pocos
tubos endoneurales disponibles con los que
competir. El prondstico es malo si no se tra-
ta con cirugfa.

* Lesién de quinto grado: Seccién com-
pleta del tronco del nervio. La posibilidad
de que los axones “puenteen” la lesién es
muy remota. Necesidad de cirugfa.

Estos tres tltimos grados de Sunderland
corresponden a la neurotmesis de Seddon.

5. CLINICA

1. Alteraciones motoras: Cuando un
nervio periférico se secciona en un determi-
nado nivel, se suprime toda actividad mo-
tora en el territorio distal a la lesién. Hasta
8-14 dias después no se registran modifica-
ciones electromiogréficas de importancia.
La atrofia comienza al cabo de la segunda o
cuarta semana, y progresa con rapidez, lle-
gando a ser del 50 al 70% a los 2 meses.

2. Alteraciones sensitivas: La pérdida
sensorial suele adoptar una distribucién
anatémica franca, aunque la superposicién
proveniente de nervios adyacentes puede
confundir. Cuando se secciona un nervio
periférico, sélo se comprueba un 4rea pe-
quefia de pérdida sensitiva completa. Esta
drea es inervada en exclusividad por el ner-
vio lesionado, y se denomina zona auténoma
o zona aislada. En cambio, se delimita con
facilidad un drea mds amplia de anestesia
tdctil y térmica que concuerda mejor con la
distribucién anatémica del nervio: esta drea
se denomina zona intermedia. Desde hace
tiempo se sabe que la zona auténoma se
achica en los primeros dias o semanas conse-
cutivas al traumatismo, mucho antes de que
pueda ocurrir la regeneracién.

3. Alteraciones de los reflejos: La sec-
cién completa de un nervio periférico eli-
mina por completo toda actividad refleja
transmitida por ese nervio. Los reflejos son:

4. Alteraciones simpdticas: La interrup-
cién de un nervio periférico acarrea pérdida
de la sudoracién y de la respuesta pilomatosa,
y pardlisis vasomotora de la zona auténoma.
El 4rea de anhidrosis suele coincidir con la del
déficit sensorial, pero puede ser mds grande.
Esta drea se delinea con facilidad con la prueba
del almidén y del yodo™, y con el test de la
ninhidrina de Aschan y Méberg®. Otra prue-
ba objetiva es la de las arrugas: la piel normal

MConsiste en espolvorear con quinizaina en polvo. En las dreas denervadas, el polvo permanece seco y de color

gris claro. En las dreas con sudoracién normal, se torna de un intenso color purpura.

@La prueba de impresién con ninhidrina se utiliza para el estudio de la distribucién de la sudoracién en la mano.
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sumergida en agua un tiempo se arruga; la de-
nervada, no. En las lesiones completas ocurre
vasodilatacién, y primero es més caliente y ro-
sada que el resto de la extremidad; pero a las 2
0 3 semanas se torna mds frfa, y la piel se vuelve
pdlida y ciandtica. Son comunes las alteracio-
nes troficas, en particular en las manos y en los
pies. La piel es fina y brillante, y se rompe por
traumatismos banales; las ufias se deforman y
se rompen. Es frecuente la osteoporosis.

5. Causalgia: La causalgia es un sindrome
clinico por lesién de un nervio periférico
que contiene fibras sensitivas, y se carac-
teriza por dolor urente insoportable. En
muchos comienza tras el traumatismo,
pero lo normal es que ocurra en la primera
semana. Se acentda por estimulos emotivos
como sorpresa, c6lera y otras perturbaciones
ambientales. Ocurre en el 3% de las lesio-
nes, y es mds frecuente en las incompletas.
El diagndstico suele ser fdcil, y se confirma
con el bloqueo con procaina de los ganglios
simpdticos segundo o tercero cervical, si es
en la mano, o el ganglio simpdtico lumbar
segundo o tercero, si estd en el pie.

Reflejo Nivel medular
Bicipital ............... G5
Bicipital y estilorradial ....C6
Tricipital ............... Cc7
Rotuliano .............. L4
Aquileo ....... ... ... .. S1

6. DIAGNOSTICO

Para evaluar las lesiones de los nervios pe-
riféricos, se debe de poseer un conocimiento
exacto de la trayectoria del nervio, del nivel
de origen de sus ramas motoras y de los
musculos que inerva. Es muy ttil saber las
variantes anatémicas que nos podemos en-
contrar. Debemos estar familiarizados con
las zonas de sensibilidad tributarias de cada
nervio y las zonas en las cuales la sudoracién
puede faltar o disminuir.

Debemos preguntarnos cudl nervio es el
lesionado, a qué nivel y en qué grado. La
historia nos relatard el mecanismo lesional
y la evolucién sintomdtica. La exploracién
clinica nos mostrard los signos y sintomas
sensitivos, motores y vegetativos. La explo-
racién incluye las siguientes actuaciones:

* La exploracién se debe realizar de distal
a proximal.

* Debemos conocer que cada tronco
nervioso tiene una pequefia zona auténo-
ma inervada exclusivamente por él, y que
existen unas zonas vecinas en las que la
inervacién de otros troncos nerviosos se
superpone.

* La sensibilidad tdctil simple (algodén) y
la dolorosa (pinchazo suave aguja).

* La sensibilidad discriminativa o epicriti-
ca se valora mediante:

—Test de Weber-Méberg a dos puntas:
medir la distancia minima en mm en que
el paciente percibe que son dos las puntas
romas que le presionan (clip abierto).

— Test de O’Riain: valora la sensibilidad a
la presién (poco usado).

— Test de estereognosia: reconocimiento
al tacto por parte del paciente de objetos
muy comunes (monedas, clips...), sin
verlos.

* El signo de Tinel-Hoffman: se obtiene
percutiendo con suavidad con el dedo o un
martillo el trayecto del nervio lesionado. El
paciente percibe parestesias sobre el trayecto
del nervio, y no sobre la zona percutida.
Esta sensacién debe persistir hasta varios
segundos después de la percusién. El signo
de Tinel positivo indica que el tubo endo-
neural estd avanzando con brotes ax6nicos
en vias de regeneraciéon que no se han mie-
linizado por completo. Se puede medir la
progresién distal de la respuesta (Tinel evo-
lutivo). Recuerde que basta que se regeneren
unas pocas fibras sensoriales para que el
signo de Tinel sea positivo; por lo tanto, no
se puede interpretar que su positividad sea
prueba absoluta de que se esté regenerando
por completo el nervio.

14



Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar


Lesiones nerviosas periféricas. Sindromes canaliculares

* Prueba de Phalen: hiperflexionando
la mufieca durante 30-60 segundos. Es
positiva cuando aparecen parestesias en el
territorio mediano (se inician en el pulpejo
del dedo medio), en el sindrome del tinel
carpiano.

* Prueba de Tanzer: es el Phalen invertido,
hiperextendiendo la mufeca.

* Es il hacer la evaluacién clinica de la
fuerza de los musculos con estas designacio-
nes (escala de Highet o método de Daniels):

0: pardlisis total.

1: movimiento fascicular del musculo;

indicios palpables de contraccidn.

2: contraccién muscular. Contraccién
posible desgravitada.

3: contraccién muscular venciendo la
gravedad.

4: contraccién muscular venciendo la gra-

vedad mds resistencia.

5: contraccién muscular normal en com-

paracién con el lado opuesto.

* Las fibras simpdticas de los nervios
periféricos son las mds resistentes a los
traumatismos mecdnicos. La presencia de
sudoracién en el territorio dependiente
de un nervio es un sintoma reconfortante,
pues sugiere que la interrupcién no ha sido
total. La preservacién de la sudoracion se
puede observar con la lente del oftalmos-
copio (20 aumentos). También se utiliza la
prueba del yodo y almidén. La prueba de
la ninhidrina de Aschan y Méberg también
es vdlida para poner de manifiesto la alte-
racién de la sudoracién. El test de Oriain
del pliegue se basa en el fenémeno de que
la piel de los pulpejos de los dedos se arruga
cuando estdn dentro del agua un tiempo
(unos 20 minutos); en los que no tienen
inervacién vegetativa, no se arruga la piel.
La prueba de la resistencia cutdnea se ha-
ce con el dermémetro de Richter (la zona
auténoma donde no hay sudoracién opone
mayor resistencia).

*La exploracién electromiogrifica
(EMG) es normal inmediatamente después
de la seccién de un nervio. Las primeras al-
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teraciones aparecen a partir de entre el quin-
to y el décimo difa. Entre los 5 y los 14 dias
aparecen unas ondas agudas compatibles
con denervacién. Dentro de los 12 primeros
dfas se reconocen potenciales de fibrilacién
de denervacién. No se evidencian potencia-
les de actividad al intentar la contraccién del
musculo, hecho que confirma el hallazgo
clinico. Si no han aparecido potenciales
de denervacién al completarse la segunda
semana, se considera de buen prondstico.
Las fibrilaciones persisten por tiempo inde-
finido, hasta que el musculo se reinerva o se
fibrosa. El EMG sdlo indica si el musculo
estd inervado o no, pero no esclarece el ni-
vel en el que estd lesionado; por lo tanto, se
deben de evaluar cada uno de los musculos
inervados por el nervio lesionado. Las fibri-
laciones de denervacién no determinan de
ninguna manera si el nervio ha sufrido una
lesién de segundo, tercero, cuarto o quinto
grado; también pueden evidenciarse poten-
ciales de reinervacién tras la regeneracién de
unas pocas fibras nerviosas, de modo que
su presencia no indica que ocurra un buen
retorno de la actividad.

Los estudios de la conduccién nerviosa
(neurogramas) se valoran estimulando un
nervio periférico con un electrodo aplicado
a la piel que lo cubre; con ello se obtiene
con facilidad una respuesta en el musculo
o musculos inervados por ese nervio. Esta
respuesta, presencia y velocidad de con-
duccidn se pueden ver y medir con EMG.
Inmediatamente tras la lesién (primeras
48-72 horas), la estimulacién suscita una
respuesta normal. Al progresar la degene-
racién walleriana se produce una falta de
respuesta (hacia el tercer dia), que es la
primera manifestacién de la gravedad de la
lesién, y descarta una neurapraxia o lesién
de primer grado.

Mediante estas pruebas y exploraciones
se consigue determinar si existe una lesion
nerviosa, conocer su grado de lesién y el
nivel en que se encuentra, as{ como valorar
su evolucion.
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7. FACTORES QUE INFLUYEN
EN LA REGENERACION

1. La edad: Las suturas son mds eficaces
en los nifios que en los adultos, y tienden a
fracasar mds en los ancianos.

2. La antigiiedad de la lesién: la demora
en la reparacién influye mds sobre la recupe-
racién motora que sobre la sensitiva. En ge-
neral, la reparacién debe ser precoz, antes del
afio para obtener recuperaciones motoras, y
antes de 2 afios para obtener recuperaciones
sensitivas. Lo ideal es dentro de las 3 prime-
ras semanas. En general, a mayor tiempo
transcurrido menor grado de recuperacién.
Siyahan pasado 2 afos desde quese produJo
la lesién, no se puede esperar ninguna mejo-
rfa con la reparacién directa del nervio.

3. La zona de la lesién es importante. A
mayor lejania de los efectores, peor pro-
néstico. Cuanto mds proximal sea, peor
prondstico tendrd. También es importante
el estado de la porcién distal cuando es rei-
nervada.

4. El pronéstico es mejor en los nervios
con predominio sensitivo o motor que en
los nervios mixtos.

5. El pronéstico también variard segin
el tipo de reparacién (la sutura primaria da
mejores resultados que las secundarias y que
los injertos) y de la precisién en la repara-
cién quirdrgica.

6. El tamafio de la pérdida de sustancia: a
mayor tamafio, peor prondstico.

7. La presencia de lesiones asociadas en-
sombrece el prondstico.

8. La existencia de doble atrapamiento
ensombrece el resultado final.

8. TRATAMIENTO DE LA LESION
NERVIOSA

1. En las heridas, lo ideal es que éstas
sean incisas y hmplas y se pueda hacer la
reparacién primaria en un ambiente sereno,
sin prisa y con personal adecuado. En las

heridas contaminadas, contusas o con aso-
ciaciones lesionales importantes, se puede
realizar una sutura secundaria cuando se so-
lucionen los problemas anteriores. Cuando
exista pérdida de sustancia, si la herida y las
condiciones lo permiten, se debe realizar la
reparacion primaria con injertos.

2. En las lesiones cerradas, lo razonable es
aguardar la reinervacién para evitar la explo-
racién quirdrgica temprana.

3. Las lesiones de primero, segundo y
tercer grado no necesitan tratamiento qui-
rurgico.

4. Algunos casos de las lesiones de cuarto
grado van a necesitar tratamiento quirtr-
gico.

5. Las lesiones de quinto grado van a ne-
cesitar siempre tratamiento quirdrgico.

9. TECNICAS DE CIRUGIA
DIRECTA DEL NERVIO

Sutura directa: Se realiza una sutura epi-
neural (sutura del epineuro), epiperineural
o perineural (fascicular) con técnicas micro-
quirdrgicas (microscopio quirdrgico y ma-
terial adecuado) con nailon monofilamento
de 9/0'y 10/0.

Sutura diferida: Cuando las circunstan-
cias no permiten realizar una sutura prima-
ria, se realiza una sutura diferida evitando
toda tensién y siempre que los cabos no
estén separados mds de 0,5-1 cm. Asimis-
mo, las suturas deben realizarse en posicién
de relajacién de las articulaciones, y nunca
en posiciones forzadas de las mismas. La
técnica microquirdrgica epineural o epipe-
rineural es similar, y los hilos a utilizar son
los mismos.

Injertos: Cuando existe pérdida de sus-
tancia o cuando los cabos se han retraido y
no es posible realizar una sutura término-
terminal, se recurre a los injertos fasciculares.
Los mds utilizados son los autoinjertos que
se extraen del safeno externo o sural (nervio
que causa escaso déficit), de las ramas medias
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del musculo cutdneo del antebrazo y de las
ramas terminales del braquial cutdneo inter-
no. En los dltimos tiempos se estdn colocan-
do injertos pediculados vascularizados con
anastomosis microquirdrgicas. Los injertos
se colocan puenteando fasciculos o grupos
fasciculares. Se pueden realizar uno o varios
puentes segin el tamafio y grosor del nervio.

Neurolisis: La exoneurolisis es la libera-
cién del tronco nervioso del tejido fibroso,
que puede rodearlo y estrangularlo. La en-
doneurolisis es la liberacién de los distintos
fasciculos resecando el tejido fibroso que
los envuelve. Se practican en los casos de
lesiones de segundo y tercer grado que han
formado un neuroma fusiforme.

10. SECUELAS

Cuando la lesién nerviosa es irreparable,
se producen secuelas vegetativas, sensitivas
(apenas se puede hacer nada) y motoras, que
son las mds importantes, ya que producen
la pardlisis fliccida de los musculos que
estaban inervados por el nervio lesionado.
Para abordar la cirugfa de la pardlisis fldc-
cida, debemos determinar la extensién de
la misma, su grado de afectacién y la altera-
cién funcional que produce. Estas pardlisis
se pueden tratar mediante cirugfa, siendo
necesario el concurso del rehabilitador. La
técnica mds empleada es la transferencia
tendinosa, que consiste en trasladar el cabo
distal (es raro el proximal) de un tendén
para cambiar su accién; es decir, ante la
pardlisis de un grupo muscular empleamos
otro musculo que no esté paralizado para
suplir su funcién. Ademds de las transfe-
rencias tendinosas, se pueden utilizar otras
técnicas:

* Tenodesis: Utilizacién de un tenddén
como tirante (tope) que evite el movimiento
de una articulacién mas alld de una determi-
nada posicidn.

* Tenotomias o elongaciones tendino-
sas: Para conseguir que una articulacién
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pueda moverse mds alld de lo que le permitia
un tendén.

* Artrodesis: Fijando la articulacién en la
posicién mds funcional.

* Artrorisis: Colocacién de un tope seo
en una articulacién para bloquear parte de
su movimiento.

* Osteotomias: Para modificar los ejes
de determinados segmentos esqueléticos y
facilitar su funcién.

11. AFECCIONES NERVIOSAS
PERIFERICAS DE MAYOR
PREVALENCIA

11.1. NEUROPATIAS POR ATRAPAMIENTO

Las lesiones traumdticas, de origen mecé-
nico pueden presentarse en cualquier nervio
periférico.

Las lesiones por atrapamiento pueden
presentarse por dondequiera que los ner-
vios periféricos atraviesen tuneles fibro-
6seos (sindromes canaliculares), pues se
encuentran bajo el riesgo de quedar some-
tidos a compresién, especialmente si au-
menta la masa de los tejidos blandos, como
ocurre en el embarazo (efecto transitorio),
el mixedema o la sinovitis reumatoidea,
o por cualquier otra causa que altere la
relacién continente-contenido (fracturas,
luxaciones, hematomas, sinovitis, tumo-
res, lesiones pseudotumorales, anomalias
anatdmicas, etc.). El sistema nervioso pe-
riférico se encuentra sometido de manera
constante al estrés mecdnico. Cuando la
magnitud, la duracién o la cantidad de
reiteraciones de estas agresiones excede al
potencial de restauracién, se produce un
déficit biolégico que se manifiesta en la
clinica. Las mononeuropatias provocadas
por compresién o irritacién mecdnica, en
un lugar anatémico particularmente vul-
nerable, se denominan neuropatias por
atrapamiento. Esto comportard una serie
de manifestaciones clinicas (motoras, sen-
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sitivas y vegetativas) y electromiogréficas
que expresardn el sufrimiento del nervio
en su paso a través de un canal fibroso u
osteofibroso.

Estas lesiones por compresién se manifes-
tardn de dos formas: lesiones agudas, de ini-
cio inmediato, y lesiones crénicas, de inicio
gradual y retardado. La causa primaria de
la alteracién de la funcién del nervio en las
lesiones por compresién aguda y crénica
estd relacionada con una combinacién de
factores mecdnicos e isquémicos, a los que
se sumardn otros factores secundarios que
disminuyan la resistencia del nervio (frio,
humedad, hipovitaminosis, alcoholismo,
nicotina, etc.).

No todas las fibras nerviosas responden
de la misma forma a la compresién. La
anatomifa fascicular es relevante en las con-
secuencias de una lesién parcial nerviosa, en
la patologia y clasificacién de las lesiones
nerviosas, y en la reparacién quirtrgica del
nervio. Un nervio con muchos fasciculos de
varios tamafios puede sufrir sélo un dafio
parcial después de un trauma mecdnico por
la mayor cantidad de epineuro que contie-
ne. El epineuro es una red laxa de fibras
de coldgeno y elastina que proporciona un
armazdn de soporte y proteccién a los fas-
ciculos. La cantidad de epineuro varia entre
los nervios y los niveles, y generalmente es
mds grueso donde un nervio cruza una ar-
ticulacién. Se cree que el epineuro protege
al nervio de las fuerzas compresivas. Varios
fasciculos pequefios inmersos en una gran
cantidad de epineuro son menos vulnera-
bles a las lesiones de transeccién y com-
presién que los fasciculos grandes en una
cantidad pequefia de epineuro. Dentro de
un fasciculo, la lesién a una fibra nerviosa
puede relacionarse con su posicién, siendo
las fibras situadas mds cerca de la superficie
del fasciculo las que sufren mds que las si-
tuadas en una posicién mds central; y tam-
bién se relacionan con su tamafo, siendo
las fibras mds grandes mds susceptibles que
las fibras pequefias. Las raices espinales son

mds vulnerables a la lesién por compresién
que los nervios periféricos, porque carecen
de epineuro y perineuro.

El sistema nervioso periférico, como la
mayorfa de los demds sistemas altamente
vascularizados, responde al trauma con una
respuesta inflamatoria. Las lesiones por
compresion e isquemia pueden, en algunas
circunstancias, introducir cambios vascula-
res en los vasos endoneurales sin afectar a los
vasos perineurales. En estas condiciones, se
produce el edema en el espacio endoneural
que no drena debido a la barrera de difu-
sién perineural. Normalmente hay presién
positiva dentro de los fasciculos, la presién
del liquido endoneural. Sin embargo, el au-
mento de la presién del liquido endoneural,
causado por edema, puede afectar el flujo
sanguineo y al intercambio de nutrientes
y productos de desecho. Los cambios en el
contenido idnico del liquido endoneural
o la disminucién del aporte de oxigeno y
produccién de energfa pueden afectar a la
conduccién de los potenciales de accién y
al transporte axonal de la fibra nerviosa. La
compresién crénica del nervio causa edema
intraneural crénico, lo que puede afectar
profundamente a la funcién del mismo.

Un nervio se encuentra en riesgo especial
de atrapamiento en dreas en las cuales:

1. Estd en contacto directo con una super-
ficie dura contra la cual puede ser compri-
mido; por, ejemplo el nervio cubital detrds
de la epitréclea humeral o el nervio radial en
el canal de torsién del himero.

2. Pasa o estd contenido dentro de un
compartimiento con paredes inextensibles;
por ejemplo, el nervio mediano en el tinel
del carpo o el cubital en el canal de Guyon.

3. Estd intimamente relacionado con una
estructura que estira o comprime el nervio
si aumenta de volumen; por ejemplo, el
crecimiento aneurismdtico de un vaso en
contacto con el nervio.

En las lesiones agudas graves, la defor-
macién mecdnica de las fibras nerviosas es
responsable primariamente de los cambios
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patoldgicos del nervio. En la compresion
crénica, la isquemia se convierte en un
factor significativo en la génesis de la lesién.
Los efectos secundarios retardados incluyen
edema, hemorragia, fibrosis y formacién
de adherencias que obstaculizan el desliza-
miento del nervio.

La lesién mds leve por compresion es el
bloqueo prolongado de conduccién o le-
sién de primer grado. En estas lesiones, el
bloqueo es reversible ripidamente cuando
la fuerza deformante desaparece, sugiriendo
que se asocia a una alteracién de la oxige-
nacién causada por la oclusién parcial o
total de los vasos intraneurales. Los perfo-
dos extensos de oclusién vascular pueden
producir edema que prolonga el tiempo
necesario para la recuperacién. Con fuerzas
compresivas mayores, no sélo hay obstruc-
cién vascular, sino también deformacién
mecdnica de las fibras nerviosas y de los
vasos sanguineos. Ejemplo de este tipo de
lesién serfa la originada por la compresién
del torniquete. En estos casos, el bloqueo de
larga duracién de la conduccién puede ser
resultado del edema local intraneural y de
la desmielinizacién segmentaria. Las fuerzas
compresivas intensas pueden llevar también
a lesién del tejido conjuntivo, produciendo
lesiones de tercer o cuarto grado.

Algunos estudios recientes han investiga-
do los niveles de presién critica de la viabi-
lidad del nervio periférico en humanos. Los
pacientes que tienen sindrome del tdnel
del carpo tienen un promedio de presién
intracanal de 32 mmHg, en comparacién
con un promedio de 2,5 mm Hg en sujetos
controles. La presién del manguito sufi-
ciente para ocluir el flujo sanguineo en la
parte superior del brazo tiene como resul-
tado un bloqueo de la conduccién nerviosa
de entre 15 y 45 minutos. Con una presién
de 150 mmHg, se desarrolla pérdida de la
sensibilidad y pardlisis en el mismo tiempo
que si se aplica una presién de 300 mm Hg,
sugiriendo que es la isquemia mds que la
presién mecdnica la causa del bloqueo de
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la conduccién. En la mayoria de los casos
se produjo recuperacién completa en 3-6
meses. Para minimizar los efectos de la is-
quemia por el torniquete sobre el musculo
y nervio, se recomienda que la presién del
manguito utilizada para la cirugfa de la
extremidad superior no supere los 50-100
mm Hg por encima de la presién sistdlica.
En la cirugfa de la extremidad inferior, se
recomienda el doble de la presidn sistdlica.
Los torniquetes no deben aplicarse durante
mds de 2 horas.

El electrodiagnéstico en los nervios
periféricos: los estudios de conduccién ner-
viosa y electromiografia pueden utilizarse
para valorar la funcién de los nervios mo-
tores y sensitivos y el musculo esquelético, y
se han convertido en instrumentos valiosos
para el diagndstico de las neuropatias y mio-
patias.

Se pueden utilizar los estudios de la con-
duccién nerviosa para determinar la pre-
sencia y gravedad de cualquier disfuncién
del nervio periférico, su localizacién (esto
es, cuerpo celular, raices espinales, plexos o
nervio periférico), su distribucién (focal,
multifocal o difusa) y la fisiopatologia (por
ejemplo, degeneracién axdnica versus des-
mielinizacién). La funcidén de la fibra ner-
viosa se valora rutinariamente en los nervios
cubital, mediano y radial (fibras motoras y
sensitivas).

La electromiografia se refiere a los mé-
todos utilizados para estudiar la actividad
eléctrica de fibras musculares individuales
y unidades motoras. El examen electro-
miogrifico (EMG) se utiliza a menudo en
combinacién con los estudios de conduc-
cién nerviosa, y permite la determinacién
del origen de la lesién (a saber: nervioso,
muscular o de la unién). Si la lesién es de
origen nervioso, los estudios EMG pueden
ayudar a localizar el nivel de la lesién en la
motoneurona, rafz espinal, plexo o nervio
periférico. Los estudios EMG pueden ayu-
dar también a determinar el pronéstico de
una lesién del nervio periférico.
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El diagnéstico de las neuropatias por
atrapamiento se apoya en las caracteristicas
clinicas y electromiograficas.

* Clinicas: Presencia de una paresia mo-
tora, sensitiva o mixta; atrofia muscular;
parestesias localizadas generalmente en el
dermatoma correspondiente al nervio lesio-
nado, y dolor que habitualmente es difuso,
mal localizado y sin correspondencia anaté-
mica. Es tipico que los sintomas aparezcan
por la noche, cuando la articulacién afecta
queda quieta durante varias horas, y con
exacerbacién de predominio nocturno. Se
obtiene alivio al mover la mano o el pie. En
la mayorfa de las ocasiones pueden reprodu-
cirse los sintomas mediante la compresién
proximal.

* Electromiogrificas: Los atrapamientos
se caracterizan por:

— La disminucién focal de conduccién
y/o bloqueo de la conduccién se observan al
pasar por el lugar del atrapamiento.

— Los estudios de conduccién sensitiva
en el atrapamiento generalmente son mds
sensibles que los estudios motores.

— La reduccién de la amplitud motora
y sensitiva a la estimulacién distal al atra-
pamiento indican la gravedad de la com-
presién porque son un reflejo del grado de
degeneracién axdnica.

— La degeneracién axdnica y/o reiner-
vacién se encuentran limitadas a los muscu-
los inervados por el nervio atrapado y distal
al lugar del atrapamiento.

Los sindromes canaliculares deben dife-
renciarse de otros sindromes capaces de
provocar signos y sintomas similares. En el
miembro superior deben ser destacados la
hernia discal cervical, la cervicoartrosis con
cervicobraquialgia, la distrofia simpdtico-
refleja, el tumor del vértice pulmonar, los
linfomas, la tromboangeitis obliterante y la
patologfa musculoesquelética del hombro.
En el miembro inferior, la hernia discal
lumbar, el sindrome de canal medular estre-
cho, la claudicacién intermitente de origen
vascular, la artritis y bursitis de la cadera, la

sacroileftis, los tumores de rafces nerviosas
y la metatarsalgia de Morton. Una historia
clinica y una exploracién fisica exhaustivas
nos llevardn a realizar los estudios electrofi-
sioldgicos y radiolégicos adecuados, que nos
permitirdn un diagnéstico correcto.

Para el tratamiento de las lesiones ner-
viosas periféricas y/o sus complicaciones,
se dispone de un amplio arsenal de medios
terapéuticos, entre los que cabe enumerar:
medicacién (analgésicos/narcéticos, AINE,
corticoides sistémicos o en infiltraciones
locales, antagonistas del calcio, ansioliticos,
antidepresivos, neurolépticos), técnicas de
bloqueo nervioso (infiltraciones; bloqueos
ganglionar simpdtico regional, intravascular
regional, epidural y neuroliticos), técnicas
de estimulacién eléctrica, terapia fisica y
psicoterapia. El enfoque del uso de estos
medios debe ser combinado y, si existe, con
la reparacién quirdrgica adecuada, que en
la mayoria de los casos serd una neurolisis
extraepineural, fascicular o intrafascicular.
En los cuadros con sintomas leves y de
corta evolucién, el tratamiento conserva-
dor puede ser aplicado. Los sindromes de
compresién de los troncos nerviosos perifé-
ricos exclusivamente motores deben tratarse
quirdrgicamente cuando el déficit es grave
o cuando no se obtiene la regresién de la
sintomatologfa después de un tratamiento
conservador de 4-6 semanas. El dolor se
alivia rdpidamente, aunque pueden persistir
por un tiempo las parestesias. Las lesiones
motoras son de recuperacién mis lenta y no
siempre ad integrum.

Pueden existir lesiones de doble atrapa-
miento y de atrapamiento multiple. Los
pacientes con sintomas de atrapamiento
de un nervio en un nivel generalmente
tienen sintomas que indican compresién
del mismo nervio en otro nivel de la misma
extremidad. De los pacientes con sindrome
del tdnel del carpo o neuropatia cubital,
un 70% han mostrado evidencia de lesio-
nes de la rafz cervicotordcica. No es rara la
combinacién de atrapamiento del nervio y

273



Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar

Fernando Marco
Resaltar


Lesiones nerviosas periféricas. Sindromes canaliculares

radiculopatia (por ejemplo, tinel carpiano y
radiculopatia C6-C7). El término sindrome
de doble atrapamiento se introdujo para des-
cribir este fenémeno.

Las lesiones por atrapamiento, por tanto,
se deben a una combinacién de compresién
e isquemia del nervio. Los lugares donde
ocurre con mayor frecuencia son:

* El tinel carpiano: nervio mediano (sin-
drome del tiinel carpiano -STC-).

* El tinel epitrocleolecraniano: nervio cu-
bital (algoparesia del nervio cubital).

* El tinel de Guyon: nervio cubital (sin-
drome del canal de Guyon).

* El tdnel tarsiano: nervio tibial posterior
(sindrome del tinel tarsiano).

¢ El ligamento inguinal: nervio femorocu-
tdneo (meralgia parestésica).

11.2. LESIONES DE TRONCOS NERVIOSOS
11.2.1. Nervio mediano

Es la estructura nerviosa que con mayor
frecuencia sufre lesién a nivel de la mufieca
(STC), aunque es mds rara en el antebrazo
o a nivel del codo. Alteraciones sensitivas
en el dedo pulgar, indice, medio y, a veces,
anular. Sus consecuencias en la funcién
de la mano son muy importantes. Las
lesiones al nivel de la mufieca producen
pardlisis y consuncién de los musculos de
la eminencia tenar (oposicién del pulgar),
con excepcién del aductor del pulgar, que
recibe fibras del nervio cubital. Las lesiones
en nivel mds alto pueden paralizar el flexor

profundo de los dedos (sindrome de Kiloh-
Nevin —nervio interéseo anterior—, sin-
drome pronador® y ligamento Struther®)
indice y medio y, por lo general, todo el
flexor superficial comun, de tal modo que
es imposible la flexién activa del indice en
las articulaciones interfaldngicas. La fun-
cién motora del nervio mediano se expone
en la Tabla 1, y su trayecto y distribucién
en la Figura 3.

11.2.2. Nervio cubital

La pérdida, en este caso, es fundamen-
talmente motora. El dafio puede surgir en
cualquier nivel, pero es mds frecuente en la
mufieca (sindrome del canal de Guyon) o
el codo (algoparesia cubital). La sintoma-
tologfa clinica de la compresién del nervio
cubital en la mufieca se diferencia de la del
codo por la ausencia de molestias dlgicas y
parestésicas en el antebrazo, por no afectar
al musculo cubital anterior ni a los muascu-
los flexores profundos del cuarto y quinto
dedos, y por la falta de objetividad clinica
en el canal retroepitroclear. Los musculos
intrinsecos de la mano, cuando actdan
normalmente, colocan a los dedos en posi-
cién de flexidén al nivel de las articulaciones
metacarpofaldngicas y de extensién en las
interfaldngicas. Si una lesién del nervio
cubital paraliza los musculos comentados,
los dedos asumirdn la posicién contraria
(“garra” —mano de predicador-) por la ac-
cién no antagonizada de los flexores largos.
El efecto mencionado es menor en el indice

®Sindrome del nervio interéseo anterior (sindrome de Kiloh-Nevin): Es una rama exclusivamente motora

y se origina del nervio mediano 6 cm por debajo del epicéndilo lateral. Se asocia con actividades que requieren
movimientos repetidos de pronosupinacién. No existe déficit sensorial, y provoca la imposibilidad para la

flexién de la falange distal de los dos primeros dedos, no permitiendo una pinza correcta.

“Sindrome del pronador redondo: Compresién del nervio mediano a nivel del musculo pronador redondo.
Produce dolor en la parte proximal del antebrazo, debilidad a la prensién y calambre del escritor. La compresion
del pronador durante 1 minuto reproduce a menudo las parestesias.

©'Proceso 6seo ligamentoso de Struther: Exdstosis del himero que, partiendo de la superficie anteromedial,
continta con una formacién ligamentosa que acababa por insertarse en la parte superior de la epitréclea, a través

de la cual pasan la arteria braquial y el nervio mediano.
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Tabla 1

MuscuLos

FUNCION MOTORA DEL NERVIO MEDIANO

AcciOoN

Pronador redondo

Pronacidn y flexién del antebrazo

Pronador cuadrado

Pronacién del antebrazo

Palmar mayor

Flexién palmar de la mano y leve
abduccidn radial del antebrazo

Palmar menor

Tensa la aponeurosis palmar. Débil flexor
de la mano

Flexor comiin superficial de los dedos

Flexién de la falange media de los dedos
segundo a quinto

Flexor largo propio del pulgar

Flexién del pulgar y de la mano

Abductor corto del pulgar

Abduccién del pulgar

Oponente del pulgar

Oposicién del pulgar

Flexor corto del pulgar (p. superficial)

Flexor de la falange proximal del pulgar

porque los primeros dos lumbricales son
inervados por el nervio mediano. Se pier-
de la aduccién del pulgar que el paciente
compensa poniendo en accién el flexor
largo del pulgar (nervio interdseo anterior
del mediano), flexionando la articulacién
interfaldngica (signo de Froment). En
lesiones altas, puede perderse la accién de
los flexores largos al anular y al menique, y
los flexores cubitales al nivel de la mufieca,
y en estos casos no surge la mano en garra.
La sensibilidad se pierde en todo el mefique
y parte del anular. La compresién puede lo-
calizarse yuxtadesfiladero, comporténdose
de forma benigna sin progresion, o intra-
desfiladero, que, aunque comienza siendo
una compresién irritativa, suele agravarse a
veces muy velozmente, razén por la cual el
tratamiento quirdrgico es necesario, por lo
menos en un 50% de los casos. Después de
un tiempo, que oscila entre algunas semanas
y algunos meses, en los casos intradesfilade-
ro no tratados convenientemente se pasa a

la fase deficitaria, caracterizada por altera-
ciones sensitivas y motoras. La atrofia de los
musculos paralizados resulta evidente en el
lado cubital de la cara flexora del antebrazo,
en la eminencia hipotenar, en los espacios
interdseos, sobre todo en el primero del lado
dorsal, y en la mitad cubital de la eminencia
tenar. La alteracién de la sensibilidad pro-
funda queda reflejada por una zona mds o
menos grave de hipoestesia, que interesa el
quinto dedo y la mitad cubital del cuarto,
y se asocia con anhidrosis de la piel. La fun-
cién motora del nervio cubital se expone en
la Tabla 2, la diferenciacién topogrifica de
las lesiones por atrapamiento del mismo
nervio en la Tabla 3, y su trayecto y distri-
bucién en la Figura 4.

En las formas de déficit nervioso se con-
sidera indispensable la intervencién quirir-
gica, que debe ser realizada lo mds precoz-
mente posible, ya que el déficit del nervio,
una vez instaurado, tiende a progresar o, si
regresa, lo hace sélo parcialmente. La re-
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N.mediano

M. palmar mayor

Pronador redondo

Palmar menor

Flexor superficial de los dedos

N. interéseo anterior

Flexor profundo de los dedos Il y Il
Flexor largo del pulgar

Pronador cuadrado

Oponente del pulgar
Abductor corto del pulgar

Flexor corto lateral

Lumbricales Il'y 1l

Distribucion sensitiva

1)

Figura 3. Esquema del trayecto y distribucién
del mediano. Canal del carpo.

cuperacién del déficit se estabiliza pasados
entre 3 y 9 meses. Debemos resaltar que los
déficits causados por artrosis del codo sue-
len quedar clinicamente latentes durante
mucho tiempo y luego, en pocas semanas,
evolucionar incluso a la pardlisis. En estos
casos, la recuperacion tanto sensitiva como
motora suele ser escasa, razén por la cual
la intervencién quirdrgica debe realizarse
incluso en las formas iniciales.

11.2.3. Nervio radial

Su atrapamiento es menos frecuente
que el del nervio mediano y cubital. Suele
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sufrir lesién en la porcién media del hi-
mero por fracturas o presién, como serfa al
dormir con la cabeza apoyada en el brazo
(pardlisis del sdbado por la noche) o por
la compresién de una muleta alta. El re-
sultado es la pardlisis de la mufieca, de los
extensores de los dedos y del pulgar, y la
caracteristica “mufieca péndula”. La rama
motora al triceps suele quedar indemne.
Por lo comun, hay poca pérdida sensitiva.
La compresién de la rama profunda del
nervio radial (nervio interéseo posterior)
a nivel de la arcada de Frohse se diferencia
de los demds porque en el mismo faltan
los sintomas sensitivos, por ser la rama
profunda del nervio radial un tronco ex-
clusivamente motor. Debido a tal peculia-
ridad anatémica, este sindrome se presenta
bajo forma deficitaria mds o menos grave
y mds o menos completa, pasando inad-
vertida la fase irritativa. El déficit clinico
se corresponde siempre con una alteracién
anatémica directamente proporcional al
déficit motor periférico. El musculo mds
afectado es el extensor comun de los de-
dos, mientras que los extensores radiales
del carpo, el extensor cubital del carpo, el
extensor largo del pulgar y los extensores
del segundo y quinto dedos suelen ser nor-
males. La quiralgia parestésica o sindrome
de Wartenberg es un atrapamiento de la
rama sensitiva radial, en donde emerge de
debajo del tendén del supinador largo, y
suele ser resultado de traumatismos de
repeticién de pronosupinacién del ante-
brazo. La funcién motora del nervio radial
se expone en la Tabla 4.

11.2.4. Nervio axilar

Luxaciones glenohumerales. Pardlisis
del deltoides, el cual no se puede suplir
con ninguna transferencia tendinosa. Ci-
rugfa directa o artrodesis del hombro si es
imprescindible tener un cierto grado de
abduccién.
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Tabla 2

FUNCION MOTORA DEL NERVIO CUBITAL

MuscuLos

AcciOoN

Cubital anterior

Flexién palmar y abduccién cubital

Flexor comun profundo de los dedos

Flexién de la falange distal de los dedos

segundo a quinto. Flexién de la mufeca

Interdseos dorsales y palmares

Abduccidén y adduccién de los dedos

Palmar cutineo

Arruga la piel de la mano

Mitad de los lumbricales (el resto inervado
por el nervio mediano)

Flexién de las articulaciones proximales
de los dedos. Extensién de articulaciones
medias y distales de los dedos

Abductor corto, flexor corto y oponente
del quinto dedo

Abduccidn, flexién y oposicién
del menique

Abductor del pulgar

Abduccién del pulgar

Tabla 3

DIFERENCIACION TOPOGRAFICA DE LAS LESIONES POR ATRAPAMIENTO
DEL NERVIO CUBITAL

EN EL cANAL DE GUYON

EN EL copo

Respetados el cubital anterior y flexor
profundo de los dedos cuarto y quinto

Estos musculos también se ven afectados

Respetada la sensibilidad de la zona cubital
del dorso de la mufieca y del cuarto
y quinto dedos

Todo el territorio sensitivo cubital se ve
afectado

Electromiograma: indemnidad del cubital
anterior y flexor profundo del cuarto
y quinto dedos

Electromiograma: afectacién global de los
musculos inervados por el cubital

11.2.5. Nervio cidtico

Sufre lesién ocasional cuando hay luxa-
cién de la cadera. La neurotmesis de dicho
tronco es un problema grave que ocasiona
pérdida completa de la funcién y anestesia

total a nivel infrarrotuliano. Al ser la unién
de dos nervios (CPE-CPI), en la mayoria
de los casos sdlo se afecta el CPE. La mala
prictica de la inyeccién intramuscular
gliitea en los nifos puede ocasionar afecta-
cién del mismo.
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11.2.6. Nervio crural

La pardlisis del nervio crural suele ser
acusada por lesiones penetrantes, de tipo
punzo cortante, como la producida por un
cuchillo de carnicerfa. La mayorfa tienen
origen yatrogénico por cirugfa en la region
inguinal. Su principal efecto es la pérdida de
la funcién del cuddriceps, de manera que la
bipedestacién y la marcha se dificultan. El
sujeto tiene enorme dificultad para subir es-
caleras; puede aprender a “apoyar” su rodilla
desde atrds, por medio de su mano.

11.2.7. Nervio cidtico poplfteo externo

Suele lesionarse a menudo después de la
colocacién de enyesados, porque es vulnera-
ble en el sitio en que describe una curva alre-
dedor del cuello del peroné. Su pérdida pro-
duce pie péndulo con anestesia en el dorso
del pie. El cuadro a menudo no mejora, y al
final se necesita alguna ortesis para elevar los
dedos del pie y corregir la tendencia a cho-
car con el dedo gordo en la marcha (marcha
en steppage). El sindrome de Platt asocia una
pardlisis del CPE a una lesién menisco-liga-
mentosa externa de la rodilla.

11.2.8. Nervio cidtico popliteo interno

Su afectacién es rara. Su pardlisis no puede
ser suplida por ningtin musculo. Se produce
una marcha plantigrada no muy acusada. Los
trastornos de tipo vegetativo con ulceraciones
en la planta del pie y sindromes causdlgicos
son frecuentes y de dificil tratamiento.

11.2.9. Nervio tibial posterior
La neuropatfa por atrapamiento es rara.
Se ha descrito después de traumatismos,

artritis de tobillo, gangliones, etc. En mu-
chos casos no se llega a averiguar la causa.
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N. cubital

M. cubital anterior

Flexor profundo de los dedos
VyV

Flexor corto lateral

Abductor
del mefiique

Flexor propio del mefique
Oponente del mefiique

Lumbricales IV'y V
Distribucién sensitiva
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Figura 4. Esquema del trayecto y distribucién
del nervio cubital. Canal de Guyon.

El paciente aqueja dolor en la planta del pie,
que se agrava con la marcha. El dolor se lo-
caliza entre el tercer y cuarto metatarsianos
(diagnéstico diferencial con el neuroma de
Morton), y a veces se irradia hacia el tobillo
y la pantorilla. Si el cuadro progresa, puede
aparecer debilidad a nivel de los pequefos
musculos del pie, cambios tréficos y dismi-
nucién de la sudoracién en la planta.

11.3. LESIONES DEL PLEXO BRAQUIAL
Producen cuadros neuroldgicos comple-

jos (Figura 5). Destacan algunos patrones
comunes.
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Tabla 4

MuscuLos

FUNCION MOTORA DEL NERVIO RADIAL

AcCcCION

Triceps braquial

Extensién del antebrazo

Supinador largo

Flexién dorsal de la mano. Abduccién
radial de la mano. Supinacién del
antebrazo

Extensor comun de los dedos

Extensién de los dedos a nivel de la
falange proximal

Cubital posterior

Flexién dorsal y abduccién cubital
de la mano

Abductor largo del pulgar

Abduccién del pulgar

Extensor corto del pulgar

Extensién y abduccién de la falange
proximal del pulgar

Extensor largo del pulgar

Extensién de la mano y del pulgar.
Abduccidn del pulgar

Extensor propio del indice

Extensién del indice

Supinador corto

Supinacién del antebrazo

11.3.1. Pardlisis de Duchenne-Erb
(tipo alto)

Estd producida por dafo de las raices
cervicales quinta y sexta (por ejemplo, du-
rante extraccién dificil con férceps, en la
cual la porcién superior del plexo braquial
del feto es sometida a estiramiento). La
pardlisis afecta al deltoides y a los musculos
de la cintura escapular (excepto parte del
pectoral mayor, los flexores del codo, los
extensores de la mufieca y los supinado-
res). Afectacién fundamental del hombro
y secundaria del codo. Es a menudo difusa,
desbordando hasta C7 con una pequefia
participacién del codo y del antebrazo.
La extremidad asume la posicién de un
individuo que pide solapadamente una
propina.

11.3.2. Pardlisis de Dejerine-Klumpke
(tipo bajo)

Es causada por lesion en la octava rafz cer-
vical y la primera raiz tordcica, por lo comin
debido a traccién en el brazo en abduccién
completa, y produce signos semejantes a los
de la lesién del nervio cubital, como pardli-
sis de musculos pequefios de la mano (pero
en este caso hay una pérdida sensitiva mds
amplia en el borde interno del antebrazo
y hay debilidad en el cubital anterior). Se
asocia frecuentemente con un sindrome
deficitario del simpdtico cervical (Claude
Bernard Horner: miosis, enoftalmos, ptosis
palpebral). Los dos tipos de estas “pardlisis
de origen obstétrico” tienen prondstico
variable. Se advierte moderada recupera-
cién al menos en la mitad de los casos de
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Figura 5. Esquema del trayecto y distribucidn del plexo braquial. 1. Nervio supraescapular (N.
supraescapularis); 2. Fasciculo externo del plexo braquial (Fasciculus lat., Plexus brachialis); 3.
Nervio musculocutdneo (N. musculocutaneus); 4. Nervio circunflejo (N. axillaris); 5. Nervio
mediano (N. medianus); 6. Raices del plexo braquial (CV-DI) (Plexus brachialis, Radices —C5-
Thl-); 7. Fasciculo posterior del plexo braquial (Fasciculus post., Plexus brachialis); 8. Fasciculo
interno del plexo braquial (Fasciculus med., Plexus brachialis); 9. Nervio tordcico largo (N.

thoracicus longus); 10. Nervio cubital (N. ulnaris); 11. Nervio accesorio del braquial cutdneo

interno (N. cutaneus brachii med.); 12. Muisculo escaleno anterior.

pardlisis de Erb, pero las lesiones del plexo
en su porcién mds baja conllevan un peor
prondstico.

El tratamiento consiste simplemente en
conservar el movimiento pasivo de la ar-
ticulacién por fisioterapia como elemento
previo a la recuperacién.

Los términos de estos dos tipos de pardlisis
deben reservarse para las lesiones obstétricas
del plexo, para las que originalmente fueron
descritos por esos autores.
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11.3.3. Otros tipos de pardlisis

y cuadros mixtos

Son bastante frecuentes después de acci-
dentes de tréfico (alta energfa), en particular
de motocicleta, en que puede haber flexién
violenta del cuello hacia un lado y depresién
del hombro. Habitualmente se producen
lesiones combinadas de C5-C8 y T1. Las le-
siones del plexo, por lo comun, conllevan mal
prondstico, sobre todo si la lesién es proximal
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alos ganglios de la raiz dorsal (preganglionar),
lo que constituye un punto prondstico im-
portante. En el caso de lesiones de raices mds
altas, quizd no se identifique con exactitud
el sitio preciso del dafo, pero si la lesién es
proximal, por medio de mielografia se puede
identificar el dafio a la vaina de las raices. Si la
primera raiz tordcica sufre lesién preganglio-
nar, aparecerd el sindrome de Horner, porque
la corriente centrifuga simpdtica desde la
médula espinal a la pupila de los ojos pasa
por dicha raiz. Este sindrome se caracteriza
por miosis, enoftalmia y ptosis, con deficiente
produccién de sudor en el lado afectado de la
cara. Si la raiz se desgarra en sentido proximal
a su ganglio dorsal, se conserva la triple res-
puesta a la inyeccién de histamina en la piel
(tedricamente), aunque haya pérdida sensitiva
en la zona cutdnea en que se distribuye dicho
nervio (no habrd alteracién vegetativa).

Recuperacion y tratamiento: Rara vez
se obtienen buenos resultados en los inten-
tos de reconstruccién del plexo, aunque
se ha dicho que el prondstico mejora si se
realiza exploracién temprana y las suturas
se llevan a término en centros especializa-
dos. Puede haber moderada recuperacién
en el primer afio o, incluso, en los primeros
2 afios después del dafio intenso del plexo
braquial. Cuando dicho restablecimiento
ha llegado a su mdximo, cabe considerar
cirugfa paliativa. Desdichadamente, el do-
lor crénico suele ser un signo invalidante,
e impide a veces la rehabilitacién satisfac-
toria. En algunas lesiones graves del plexo,
al final se llega a indicar la amputacién de
la extremidad, por el dolor persistente; pe-
ro, por desgracia, incluso con esta medida
drdstica no siempre se obtiene analgesia
adecuada.
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12. ASPECTOS A RECORDAR

tratamiento.

Recuerdo anatémico del nervio periférico. Concepto de degeneracion y regenera-
cién neuronal. Clasificacién de las lesiones de los nervios: clinica y diagndstico. Elec-
tromiograffa. Sutura e injerto nervioso. Neuropatias por atrapamiento: diagndstico y

Lesiones de los troncos nerviosos principales. Mano en garra y de predicador. Mu-
fieca péndula. Marcha en szeppage. Tipos de pardlisis del plexo braquial.

13. BIBLIOGRAFIA

Brown D. Secretos de la Ortopedia. McGraw-
Hill Interamericana. 2.* edicidon. México
2001.

Gomar Sancho F, Silvestre A. Sindromes
canaliculares de los miembros. Manual
SECOT de Cirugia Ortopédica y Trauma-
tologia. Madrid: Editorial Médica Pana-
mericana 2003.

Llanos LF, Vila J, Naner-Samper M. Clini-
cal symptoms and treatment of the foot

282

and ankle nerve entrapment syndromes.
Foot and Ankle Surgery 1999; 5 (4):
211-219.

Palazzi Duarte AS, et al. Cirugfa de los
nervios periféricos. Revista de Ortopedia
y Traumatologia. Vol. 16 IB, fasciculo 4.°.
Madrid 1972.

Silberman F. Ortopedia y Traumatologia.
Buenos Aires: El Ateneo 1995.

Simon S. Ciencias basicas en ortopedia. Ame-
rican Academy of Orthopaedic Surgeons.
Edicion espanola. Vol. 1y 2. 1997.




