NARP: neuropatía asociada a mitocondriopatías. Neuropatía y enfermedad mitocondrial: puede aparecer neuropatía en MELAS, MERRF, síndrome de Leigh, síndrome de Kearns-Sayre, encefalopatía mioneurogastrointestinal y oftalmoplejía externa progresiva, síndrome LHON (neuropatía óptica hereditaria de Leber). Esta neuropatía es un componente fundamental del NARP (neuropatía, ataxia, retitinitis pigmentaria), y ocasionalmente puede ser subclínica cuando aparece. Parece ser que habría un predominio de la neuropatía motora axonal en estos pacientes, aunque habría diversas formas de presentación. No hay buenas correlaciones entre fenotipo y genotipo (Colomer J, Iturriaga C, Bestué M, et al. Caracterización de la neuropatía en las enfermedades  mitocondriales.  Rev  Neurol  2000;  30:  1117-
1121).
Ataxia hereditaria de Ekbom, síndrome de Ekbom: síndrome MERRF (epilepsia mioclónica y ragged red fibers; Calabresi et al 1994)+ataxia+lipomas+neuropatía.

NATALIZUMAB: tysabri, un anticuerpo usado en esclerosis múltiple. Riesgo de LEMP.

NEONATO: desde el nacimiento hasta los 28 días de vida extrauterina en el recién nacido a término. Hasta las 44 semanas de CA en los prematuros.

NERVIO ACCESORIO O ESPINAL: véase músculo trapecio.

NERVIO,      ANATOMÍA,      FISIOLOGÍA,      FISIOPATOLOGÍA,
PATOGENIA Y CORRELACIONES BÁSICAS: en la práctica clínica antes o después se acaba observando afectación de cualquier nervio, aislado o en conjunto con otros. Algunos nervios son accesibles a la exploración neurofisiológica y es útil explorarlos así, e incluso más útil que la clínica sola (nervio óptico, nervio mediano, etc.), otros sólo se pueden valorar clínicamente al no ser accesibles a la exploración neurofisiológica. Otros nervios, aun siendo accesibles a las técnicas neurofisiológicas descritas, es preferible y más fiable valorarlos clínicamente (como el nervio femorocutáneo lateral).

Axoplasma:
0,2-20
micras;
axolema:
65-80
amstrongs;

neurotúbulos: 200 amstrongs; neurofilamentos: 70-100 amstrongs (Sunderland, 1985). Concepto de crecimiento en espiral y sustitución neurotubular continua (Weiss y Mayr, 1971). Predominio de neurotúbulos en fibras no mielinizadas y de neurofilamentos en

las mielinizadas (Friede y Samorajski, 1970). Flujo proteico y transporte axonal continuo (Ramón y Cajal, 1928). Flujo a 1,5 mm/día (Droz y Lebland, 1963). Flujo a otras velocidades y retrógrado (Sunderland, 1985).

Fibras: motoras, sensitivas y vegetativas. Estructura en: troncos… fascículos… fibras; todos ellos siguen trayectos ondulados y paralelos al nervio no estirado.

Ramificación de las fibras: zonas extensas pueden estar inervadas por una misma neurona (Ramón y Cajal, 1928).

Bandas espirales de Fontana (Fontana, 1781), aparecen al hacer incidir luz oblicua y se deben al trayecto ondulado de las fibras y haces.

Tipos de fibras nerviosas:

A: mielinizadas, de nervios somáticos. En nervio muscular o nervio cutáneo.

Nervio muscular, aferentes: grupo 1 (12-21 mcm), grupo 2 (6-12

mcm), grupo 3 (1-6 mcm), grupo 4 (fibras C).

Nervio muscular, eferentes: motoneurona alfa, motoneurona gamma.

Nervio cutáneo, aferentes: alfa (6-17 mcm), delta (1-6 mcm). B: preganglionares mielinizadas de nervios autonómicos.

C: amielínicas de nervios somáticos o autonómicos.

sC: eferentes postganglionares de nervios autonómicos. drC: aferentes de raíz dorsal y nervio periférico.

Órgano tendinoso de Golgi: el huso neurotendinoso u órgano de Golgi (propioceptivo) participa en el reflejo miotático y en el miotático inverso (movimientos suaves). El órgano tendinoso de Golgi envía fibras 1b a las interneuronas de Renshaw en médula (la célula de Renshaw es inhibitoria  y actúa sobre  la  motoneurona cuando el estiramiento es peligroso). El órgano de Golgi envía fibras 1a a la motoneurona, y la motoneurona inerva al músculo del que proceden las fibras del órgano tendinoso de Golgi.

Vainas: diámetro crítico para la mielinización: 1-2 micras, común a mamíferos (Duncan, 1934); fibras no mielinizadas: una capa de células de Schwann (membrana basal y endoneuro –tejido conjuntivo-) para varios axones; fibras mielinizadas: una célula de Schwann por axón (el núcleo abomba en el axón); las células de Schwann parecen un sincitio al microscopio óptico, pero se ven separaciones con el electrónico; incisuras de Schmidt-Lanterman: probablemente previenen la ruptura de los segmentos de mielina (Glees, 1943), porque al estirar la fibra las incisuras se  abren; cuanto más grueso el axón, más gruesa es la capa de mielina

(Buchthal y Rosenfalck, 1966); el axón puede presentar constricción en los nodos de Ranvier (Glees, 1943).

Velocidad de conducción; depende de: diámetro axonal, diámetro total de la fibra, espesor de la mielina, estructura de la mielina, longitud internodal (en fibras en regeneración es constante); una fibra gruesa conduce con mayor velocidad que una fina (Göthlin, 1907, 1017); la velocidad de conducción es proporcional al diámetro del “alambre”, “modelo pasivo de Lillie” (Lillie, 1925).

Engrosamientos focales normales asintomáticos (engrosamientos “gangliformes” o “tumefacciones fusiformes” de los clásicos) por fricción crónica: nervio circunflejo en cara externa de porción tendinosa superior de cabeza larga del bíceps (tal vez de ahí el 25% de polifasia en condiciones fisiológicas en el deltoides); nervio mediano en muñeca; nervio interóseo posterior en antebrazo; rama terminal externa de nervio peroneo profundo en tobillo (escafoides); etc. Y pueden aumentar con la edad por probable fibrosis de la túnica media en relación con la endoteliosis de los vasa nervorum con el paso de los años.

Vasos sanguíneos de troncos nerviosos: calibre no mayor que el de arteriolas (excepto nervios mediano y ciático). Bastante constancia en los patrones anatómicos de irrigación entre individuos y entre lados. Los vasos también presentan reserva de longitud (tortuosidad). Las arteriolas se disponen longitudinalmente por el epineuro y rara vez se anastomosan. La disminución transitoria de aporte sanguíneo se acompaña de lentificación de la velocidad de conducción sin lesión histológica. El aporte depende del sistema autónomo y de la temperatura (se reduce por debajo de 35 grados C).

Nervi nervorum: los troncos están inervados por fibras sensitivas y simpáticas.

Propiedades mecánicas de los troncos nerviosos: poseen un límite de elasticidad según una relación lineal que sigue la ley de Hooke (sigue una curva con un punto crítico de ruptura). Tienen resistencia a estiramiento o tensión, compresión y fragmentación; por tanto, presentan elasticidad, flexibilidad, dureza y tenacidad. La deformación depende de la velocidad de aplicación de la carga (importante en plexopatías por estiramiento traumático). El epineuro resiste compresión y ondulación. El perineuro resiste tracción (Sunderland y Bradley, 1961). De todos modos, en un estiramiento rápido los haces nerviosos empiezan a romperse ya antes de que lo haga el perineuro.

Endoneuro: cubierta de fibras (axones). Posee capilares sanguíneos, pero no vasos linfáticos. Parece ser que no posee

elastina. Las fibras siguen trayectos ondulantes en el endoneuro, por lo que también soportan así cierto estiramiento adicional. La rotura de esta vaina puede ocasionar la aparición de efapsis; es posible que el endoneuro actúe de barrera a la difusión del K+ desde el espacio periaxonal al líquido extracelular (Seneviratne y Peiris, 1970). Si se rompe el endoneuro, la regeneración se vuelve caótica y aparece el neuroma  (nódulo, bulbo)  o masa desorganizada de fibroblastos y células de Schwann. La tumefacción indica lesión de endoneuro (indica lesión al menos de grado 3).

Neuromas en nervios no seccionados: perineuro intacto implica neuroma en huso por aumento de cubiertas por fricción crónica. La fricción puede ser patológica (neuroma de Morton, nódulos en ligamento inguinal en meralgia parestésica, pulgar de los jugadores de bolos, etc.). En el estadio final de una gran colagenización pueden verse comprimidos los axones y producirse incluso degeneración walleriana.

Perineuro: cubierta de haces o fascículos (los haces cambian y se anastomosan); células mesoteliales y también fibroblastos, colágeno, mastocitos y macrófagos, termina a 1-1,5 micras de la unión neuromuscular (Saito y Zacks, 1969); protege a las fibras; hay más perineuro en las articulaciones; el perineuro es el probable responsable de la mayor parte de la resistencia de los troncos a la deformación y al estiramiento (a más haces, es decir, más perineuro, más resistencia); resistencia a diseminación de la lepra; las raíces nerviosas carecen de vaina perineural (por éso en las plexopatías por estiramiento traumático los plexos braquial y lumbosacro se dañan sobre todo por la zona de las raíces). La destrucción del perineuro conlleva neuromas laterales.

Epineuro: cubierta de troncos (los troncos están formados por: fibras, fascículos, tejido conjuntivo, vasos sanguíneos, vasos linfáticos y nervi nervorum). La menor proporción de epineuro (22%) se observa en nervio cubital en la zona del epicóndilo interno del húmero; la mayor proporción (88%) en nervio ciático en región glútea. El porcentaje promedio oscila entre 30-75% (mayor en zona de cruce de articulaciones en general). Es un tejido elástico (colágeno, elastina, en haces longitudinales) que hace posible las ondulaciones y seguir cursos tortuosos y por tanto el estiramiento hasta cierto punto sin dañar los fascículos si no se supera la elasticidad del epineuro y posteriormente el margen extra de elasticidad de los fascículos (perineuro). Esta elasticidad asegura la integridad durante movimientos cotidianos sin tensión anormal. El epineuro proporciona matriz laxa para fascículos.

Aparato subneural de Couteaux: minúsculas espículas que tapizan las ramificaciones del cilindro-eje (telodendria) al entrar en los surcos del sarcoplasma granular en la unión neuromuscular (placa motora terminal).

Entre axolema y sarcolema se encuentra la hendidura sináptica, donde se libera la acetil-colina, hecho facilitado por el calcio y dificultado por la toxina botulínica y por el magnesio.

Relaciones anatómicas: relación de superficie: el nervio cubital es más superficial en codo, de ahí su mayor susceptibilidad a la lesión en esa zona; relación con hueso: el hueso ofrece una superficie tenaz sobre la que puede ocurrir el efecto compresivo; relación con articulaciones: la tensión es mayor en la cara extensora. Los nervios están casi todos situados en cara flexora y están más protegidos. El nervio ciático en la cadera y el cubital en el codo se sitúan en la cara extensora (se sospecha que su disposición peculiar se debe a la rotación filogenética de los miembros al adquirirse la bipedestación).

La luxación de una articulación puede afectar a un nervio cercano (nervio ciático, nervio circunflejo).

Las adherencias (menor movilidad), los cambios del tejido conjuntivo (menor elasticidad), las deformidades (mayor distancia para el nervio), y las suturas terminoterminales tensas disminuyen el umbral de resistencia al estiramiento.

Curso del nervio: el curso sinuoso que sigue un nervio implica que es más largo que la distancia que ocupa. El estiramiento elimina estas ondulaciones, el perineuro resiste el estiramiento hasta el límite de su elasticidad.

Las bandas de tejido fibroso y los tabiques al cambiar el curso pueden influir en la patogenia, por ejemplo: el nervio cubital, al atravesar el tabique intermuscular medial, se inclina hacia atrás para situarse posterior respecto del epicóndilo interno del húmero.

Curso en espacios limitados: por ejemplo en el caso del túnel carpiano.

Grosor del nervio: el espesor del perineuro y epineuro es mayor en articulaciones (cara flexora), con la excepción del nervio cubital a la altura del epicóndilo interno del húmero (cara extensora). Además el nervio cubital en codo (aparte de ocupar la cara extensora) presenta en codo pocos fascículos (la norma es que en una articulación los nervios presenten numerosos  fascículos,  que confiere mayor resistencia) y menor epineuro (relativamente).

Paquetes neurovasculares: la asociación de estas estructuras puede influir en la patogenia,  por ejemplo, en el caso de aneurismas.

Resistencia a estiramiento y compresión: cuantos más haces y más perineuro, mayor resistencia y menor lesión (por ejemplo, la rama externa del ciático se lesiona más que la interna posiblemente por estar formado por menos haces –lesión frecuente en relación con prótesis de cadera-).

La disposición de las fibras también influye: las más superficiales son más susceptibles a compresión (por ejemplo, personalmente se ha observado que en la compresión del nervio cubital en el codo se afectan más las fibras sensitivas que las motoras, dado que incluso puede haber afectación de fibras sensitivas con indemnidad aparente de las motoras, y que en todo caso en que se ha observado afectación motora había afectación sensitiva también).

Bloqueo axonal sin rotura axonal: lesión de primer grado. Causa: compresión +/- isquemia (por compresión). Reversible (hasta en 3 meses) o irreversible con bloqueo estable o intermitente y con posible evolución a segundo grado.

Bloqueo axonal con rotura axonal: el axón desaparece en 12-35 días (y la mielina, por fagocitosis, sobre todo por macrófagos). El comienzo de la degeneración walleriana se detecta en 12-48 horas. La degeneración de la mielina comienza en 2 horas y abarca a todo tipo de fibras en 36-48 horas (degeneran antes las fibras mayores). Los cambios degenerativos podrían tener lugar simultáneamente a lo largo de toda la fibra, no obstante (Ramón y Cajal, 1909). La región más lábil es la unión neuromuscular. Las células de Schwann forman una línea en el tubo endoneural estrechado (el endoneuro posee elasticidad) y vacío en 2-4 semanas (bandas de Büngner). El crecimiento axonal precisa la maduración del brote, que puede tardar un año (Rexed  y Swensson, 1941). Personalmente se ha llegado a observar cambios EMG regenerativos, polifasia inestable, incluso hasta 2 años tras una sección nerviosa, pero esto es el resultado de observaciones en pacientes, por lo que se desconoce cuál sería el límite de tiempo para observar este hecho; José María Fernández ha observado signos de reinervación, aumento de la duración de los PUM en musculatura facial, hasta 1 año o más después de una parálisis facial periférica (Fernández JM. Parálisis facial periférica. Estudio clínico y electrofisiológico de 400 casos. Actas Sociedad Española de Neurología; 1980: 13-14). El endoneuro mantiene la capacidad de encarrilar el brote  axonal hacia la periferia durante 12 meses. El brote axonal avanza a 1 mm/día. El signo de Hoffman-Tinel (Hoffmann, 1915 y Tinel, 1915) señala el comienzo de la regeneración sensitiva.

Hoffmann, P: Ueber eine Methode, den Erfolg einer Nerveunaht zubeurteilein. Med Klin, 1915; 11: 856.
Tinel J: Le signe du “fourmillement” dans les lésions des nerfs péripheriques. Presse méd, 1915; 23 : 388.
Véase electromiografía, bloqueo axonal/dispersión temporal.

NERVIO CALCÁNEO MEDIAL: técnica según Park (para el dolor en el talón): rama sensitiva con origen en el nervio tibial, o en el nervio plantar medial o en el nervio plantar lateral. Estímulo en tibial posterior en maléolo interno y registro en cara interna de calcáneo con referencia en planta. Latencia 0-0,4 ms; amplitud: 0-17 mcV (Park TA et al. The medial calcaneal nerve: anatomy and conduction technique. Muscle and Nerve 1995; 18: 32-8).
Personalmente se ha intentado obtener esta respuesta varias veces sin obtener una reproducibilidad que justifique la aplicación clínica de esta técnica de momento. De hecho, en el propio artículo de Park se reconoce que la amplitud de la respuesta normal puede ser de cero.

Neuropatía calcánea: enfermedad de Baxter.

NERVIO CIÁTICO: aductor mayor, semitendinoso y semimembranoso, bíceps femoral; el ciático común da después los nervios peroneal común (L4-S2) y tibial (L4-S3); el músculo aductor mayor (L4 L5 S1) puede estar inervado por el nervio obturador, el ciático, o ambos.

NERVIO CIGOMÁTICO FACIAL: este nervio sensitivo es una rama del nervio cigomático, que a su vez es una rama del nervio maxilar superior, que es la segunda rama del trigémino. Sale por el orificio cigomático facial del hueso cigomático y recoge la sensibilidad del pómulo.

Caso clínico: individuo con el pómulo insensible tras un codazo, compatible con una compresión aguda del nervio cigomático facial. Se recuperó completamente tras dos meses. Para el diagnóstico clínico no se recurrió a un EMG, entre otras razones, por ser un nervio inaccesible a la exploración neurofisiológica, aunque tampoco era necesario en este caso para el diagnóstico. Este caso clínico ilustra un hecho ya mencionado en otras partes de este vademécum: cualquier nervio del cuerpo puede sufrir una lesión, y antes o después, a lo largo de los años, existe la posibilidad de acabar comprobándolo en la práctica clínica cotidiana.

NERVIO CIRCUNFLEJO O AXILAR: su lesión es frecuente, de manera aislada o con afectación simultánea de otros nervios. Las causas de su lesión son la afectación directa del nervio por causas diversas (sección, compresión, inflamación, etc.) o por afectación del plexo. En la luxación glenohumeral anterointerna de la cabeza humeral es característica la afectación aislada del circunflejo (también se ha observado en la luxación posterior), pero en el EMG hay que explorar tambíen bíceps, y, dependiendo de la clínica, otros músculos, para descartar afectación más extensa en este caso (C5 o C5 C6, etc.). En deltoides es característico (como en psoasilíaco, supinador largo y paravertebrales, de acuerdo con observaciones personales) que sea mayor el porcentaje fisiológico de polifasia, llegando hasta el 25% aproximadamente. También se puede dañar en el espacio cuadrilateral del hombro por colocación de un peso sobre el hombro sin que llegue a haber luxación.

NERVIO CUBITAL, ANATOMÍA, FISIOPATOLOGÍA, PATOGENIA
Y CORRELACIONES: el nervio cubital inerva el músculo cubital anterior, la mitad interna del flexor común profundo de los dedos, el abductor del meñique, el flexor corto del pulgar en el fascículo profundo (rama profunda, motora pura), el aductor del pulgar (inervado por el nervio mediano en un 2% de los casos), los interóseos dorsales y ventrales (por la rama profunda; además, el primer interóseo dorsal está inervado por el nervio mediano en un 1% de los casos, y rara vez por el nervio radial o nervio de Froment- Rauber).

En un 15-31% de casos aparece la anastomosis mediano-cubital, de Martin Gruber (Stewart JD. The median nerve. In: Focal peripheral neuropathies. New York, Raven press 1993. p. 159).
En el codo el nervio pasa entre el epicóndilo humeral interno y el olécranon, pasando por encima del ligamento cubital colateral y por debajo de la aponeurosis que une las dos cabezas del flexor carpi ulnaris, y atraviesa después el músculo cubital anterior, para discurrir sobre el flexor de los dedos.

La aponeurosis o retináculo que une las cabezas humeral y cubital del cubital anterior se denomina preferiblemente arcada aponeurótica humero-cubital, mejor que túnel cubital (Campbell WW et al. Variations in anatomy of the ulnar nerve at the cubital tunnel: Pitfalls in the diagnosis of ulnar neuropathy at the elbow. Muscle and Nerve 1991; 14: 733-738).

El nervio cubital no presenta más epineuro en codo, a diferencia de la mayoría de los nervios en el cruce de una articulación, lo que lo hace más vulnerable a la lesión en codo que otros nervios en otras articulaciones, lesión que se puede deber a compresión contra el hueso por un agente externo, al estar en situación superficial, o por atrapamiento en el canal, o debida a desgaste por fricción en un surco rugoso, o por distensión excesiva en relación con postura viciosa, o distensión por fijación del nervio por causas diversas, como cicatrices, etc.

A veces incluso presenta menos epineuro en el codo que en otros tramos del nervio.

En un 50% de los individuos está engrosado a expensas de tejido conjuntivo (Chang, 1963).

Se suele considerar convencionalmente que el nervio cubital se encarga de la pinza prensora (Lazorthes, 1976), mientras que el nervio mediano se ocuparía de la pinza de precisión (Bowden REM et al. The assesment of hand function after peripheral nerve injuries. J Bone Jt Surg 1961; 43: 481).

El túnel o canal cubital en el codo: se considera que está a 1,5-4 cm distal al epicóndilo, en la entrada para el nervio en el músculo cubital anterior. Supuestamente sería un punto de inicio de un posible atrapamiento en codo distinto al canal epitrocleolecraniano, que sería otro punto de inicio de una neuropatía focal. De acuerdo con la experiencia propia, en la práctica del EMG del nervio cubital no parece existir utilidad clínica verdadera entre distinguir o no distinguir al túnel cubital del canal epitrocleolecraniano como origen del atrapamiento. Dawson también pone en duda la necesidad de la distinción entre lesión en túnel cubital o en corredera cubital (ulnar groove o surco postcondíleo), y lo considera “sometido a debate” (Dawson DM et al. Entrapment neuropathies. Philadelphia, Lippincot-Raven 1999). En la práctica no parece posible distinguir clínicamente si el neuroma se ha debido a un problema en el canal cubital, o en la  corredera cubital, y además no parece tener utilidad clínica preocuparse excesivamente por este asunto, y además el tratamiento debería ser el mismo en ambos casos: la cirugía, y por ahora no se ha comprobado que el tratamiento quirúrgico deba ser distinto en ambas situaciones.

El canal o túnel cubital (la entrada para el cubital en antebrazo entre las dos cabezas del músculo cubital anterior, donde el nervio pasa de superficial a profundo) fue denominado así por Feindel y Stratford  (Feindel W et al. Cubital tunnel compression in tardy
ulnar palsy. Can Med Assoc J 1958; 78: 351-53), aunque fue descrito previamente como posible lugar de atrapamiento por Buzzard (Buzzard FE. Some varieties of traumatic and  toxic ulnar neuritis. Lancet 1922; 1: 317). Consiste en un ligamento arqueado o arcada húmero-cubital, una aponeurosis que va de epicóndilo a olécranon en la que se originan las fibras del cubital anterior. Buzzard (1922) identificó esta zona como posible punto de atrapamiento.

Gowers (Gowers WR. A manual of diseases of the nervous system. London: Churchill 1899), y Osborne (Osborne G. Compression neuritis of the ulnar nerve at the elbow. Hand 1970; 2: 10) indicaron que la flexión del codo tensa este canal, y viceversa, y tal vez también la contracción del cubital anterior lo estreche, o incluso el nervio podría quedar atrapado entre ambas cabezas (Sargent P. Discussion on ´Some varieties of traumatic and toxic ulnar neuritis´in Section of Neurology. Lancet 1922; 1: 325).

Feindel y Stratford (Feindel W et al. The role of the cubital tunnel in tardy ulnar palsy. Can J Surg 1958; 1: 287-300) también indicaron que en el atrapamiento en canal cubital no suele afectarse clínicamente el músculo cubital anterior, hecho comprobado también con frecuencia personalmente en el caso del atrapamiento del nervio cubital en codo.

Wadsworth y Williams (Wadsworth TG et al. Cubital tunnel external compression syndrome. Br Med J 1973; 1: 662) han indicado que en la práctica lo más frecuente es identificar una patogenia compleja  para  el atrapamiento  (distensión+compresión en surco+compresión en canal), con hincapié en el riesgo de la flexión extrema prolongada en pacientes encamados (hecho, este último, que probablemente es de importancia clínica, sobre todo para la prevención de las neuropatías del cubital en el codo).

Por tanto, en el codo el nervio cubital pasa de superficial a profundo atravesando las porciones humeral y cubital del músculo cubital anterior, un orificio osteofibroso que constituye el canal o túnel cubital, o arcada aponeurótica humero-cubital, punto de atrapamiento, compresión nerviosa, o ambos (y punto con interés clínico, sobre todo, porque es el punto de estimulación óptimo para obtener el segundo potencial evocado motor correspondiente a nervio cubital de los dos que se suelen obtener desde codo, uno distal al epicóndilo y otro proximal al epicóndilo, lo cual es necesario para medir la velocidad de conducción motora a través del

codo; el tercer potencial se obtiene desde muñeca, para calcular la velocidad desde muñeca hasta la parte distal del codo, y así comparar la velocidad en codo con la velocidad en antebrazo).

Las lesiones del cubital con frecuencia precisan la suma  de varios factores causales o predisponentes (Neel, 1927). Por ejemplo, por observaciones personales se sabe que es frecuente que un atrapamiento crónico subclínico debute clínicamente tras un episodio de compresión aguda, y no es raro que esta compresión aguda sea leve pero desencadene la clínica a pesar de ello por la predisposición previa a la compresión debida al daño del nervio crónico subclínico previo (pero detectable con EMG a veces).

NERVIO  CUBITAL,  ATRAPAMIENTO  EN  CODO,  CRITERIOS
EMG CLÁSICOS: criterios propuestos por Kimura (Kimura J. Electrodiagnosis in diseases of nerve and muscle. Principles and practice. FA Davis/Philadelphia, 1989), basándose en Eisen y Odusote:

1. Velocidad en codo 10 o más m/s menor que en antebrazo: como se verá a continuación (véase nervio cubital, conducción motora), en 12 de 92 sujetos normales (serie propia) este signo era positivo sin haber atrapamiento, por lo tanto, es un criterio discutible.

2. Ausencia de potencial sensitivo con estímulo en muñeca: es cierto que en algunos pacientes con atrapamiento en codo acaba desapareciendo la respuesta sensitiva antidrómica con estímulo en muñeca, aparte de la habitual desaparición de la respuesta sensitiva con estímulo en codo, que desaparece en casi todos los pacientes con atrapamiento de nervio cubital en codo. La conclusión de ésto es que el criterio debería ser la desaparición del potencial sensitivo estimulando en codo, y no la desaparición de la respuesta estimulando en muñeca, que parece ser una anécdota, más que un criterio diagnóstico en la práctica. Lo que indicaría un alargamiento de la latencia en muñeca o incluso un bloqueo en muñeca es que la desmielinización focal, la degeneración axonal, o ambas, se han extendido ya más allá del codo.

3. Latencia motora desde zona proximal a epicóndilo mayor de 8,8 ms (Eisen A. Early diagnosis of ulnar nerve palsy. Neurology 1974; 24: 256-62): otro criterio clásico que no sirve en la práctica, como se verá con la serie normal mostrada más abajo, por los falsos positivos. El límite superior normal en esta serie propia de sujetos

sanos es de 10,8 ms. Eisen (1974) consideraba que una latencia motora desde codo mayor de 9 ms con registro en abductor de meñique indicaba lesión. En observaciones personales se ha encontrado una latencia normal en codo con un límite superior de 10,8 ms, por ejemplo en esta serie de 92 sujetos, lo cual es lo esperable, por ejemplo, en personas con el antebrazo más largo. De hecho, otros autores se han fijado  en que es preciso  tener en cuenta la longitud del miembro al pretender disponer de valores de referencia para la latencia motora en codo, como es el caso de Lee (Lee S et al. Latency values correlated to arm length as a screening tool for ulnar neuropathy. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 48-49).

4. Latencia motora desde muñeca mayor de 3,4 ms: nótese que el límite superior normal en la serie normal que se ha presentado más abajo fue de 4,3 ms.

5. Ausencia de respuesta sensitiva ortodrómica de quinto dedo a muñeca: personalmente hace años que las mediciones se hacen antidrómicamente en quinto dedo por sistema.

6. Velocidad motora en codo. Jebsen (1967) consideraba diagnóstica una velocidad en codo menor de 40 m/s, pero hay que añadir que sin compararla con la velocidad en el antebrazo puede ser un falso positivo si se confunde el atrapamiento en codo con una polineuropatía, por ejemplo. Aparte de ésto, téngase también en cuenta que una velocidad menor de 48 m/s se puede considerar anormal, por lo que este criterio de los 40 m/s supone muchos falsos negativos en potencia y por tanto debe ser descartado también (ténganse en cuenta las fechas de muchas de estas propuestas y lo que han mejorado los aparatos de EMG desde entonces, aparte de la cantidad de experiencia acumulada desde entonces en tantos laboratorios del mundo). Según Kincaid en 1986, citado por Osselton (Osselton JW. Clinical Neurophysiology. EMG, Nerve conduction and EP. Butterworth Heinemann. Oxford. 1996. p. 181-183), el límite inferior para la velocidad en codo con el codo flexionado es de 49 m/s, aunque en las serie propia presentada más abajo se verá que el límite de 48 m/s podría ser más sensible. Valls (Valls J et al. Posición del codo en el estudio electrofisiológico de la neuropatía cubital. Rehabilitación 1997; 31: 339-342) consideraba que la técnica más fiable para el diagnóstico de la neuropatía del cubital en el codo es el valor absoluto de la velocidad en codo, más que la lentificación relativa en codo respecto de antebrazo,  algo  que  coincide  con  lo  observado  personalmente.

Recomendaba Valls también que cada laboratorio tuviera sus propios valores de referencia, sin darle importancia a que el codo estuviese a 90 o 180 grados, siempre que las condiciones de medición fuesen las mismas en todo caso y en cada laboratorio se dispusiese de valores de referencia para cada caso (personalmente sí se le da importancia a que el codo esté a 90 grados, como se razona más abajo). Sin embargo, proponen como valor mínimo normal para la velocidad motora en codo a 90 grados el de 42 m/s, que se considera un valor patológico, ya que no se observa en personas sanas en la práctica de hecho personalmente.

La solución de Eisen (Eisen A. Early diagnosis of ulnar nerve palsy. An electrophysiologic study. Neurology 1974; 24: 256) y Odusote (Odusote K, Eisen A.  An electrophysiological quantitation of the cubital tunnel syndrome. J Neurol Sci 1979; 6: 403) para estas incongruencias e incompatibilidades entre los criterios EMG clásicos para el diagnóstico de atrapamiento en codo consistía en no dar valor al EMG en los casos leves, y considerar que el EMG poseería una sensibilidad del 40% en casos moderados y de un 80% en casos acusados.

Eisen y Danon (1974), por citar otro ejemplo, consideraban que una latencia en codo mayor de 10,2 ms o una velocidad en codo menor de 41 m/s eran motivo de indicación quirúrgica.

Según Payan (1969) lo más útil es la detección de la lentificación sensitiva, motora, o ambas, en codo, encontrando poco útil (Payan, 1970) el grado de lentificación distal al codo. Evidentemente  el tramo distal también puede estar lentificado (Gilliatt y Thomas, 1979) si la desmielinización se extiende, por lo que algo de razón tiene Payan. Pero, como ya se ha dicho y se irá viendo en sucesivas entradas sobre nervio cubital, el criterio más importante parece ser el valor de la velocidad motora en el codo.

Según Pickett y Coleman (1984) una caída de amplitud mayor del 25% en codo (o mayor del 30%, según Aminoff, 1980) localiza la lesión en codo.

Según Miller (Miller RG. The cubital tunnel syndrome. Diagnosis and precise localicalization. Ann Neurol 1979; 6: 56-
59) la estimulación en el codo en varios puntos permite localizar la lesión con precisión. Es posible que la clave en esta afirmación esté en la definición de “precisión” en este caso. Por otro lado, Miller quizá fuera de los primeros en empezar a darse cuenta de que el atrapamiento y la compresión aguda podrían ser cuadros diferenciables, al darse cuenta de que el síndrome del túnel cubital (como  se  le  llamaba  entonces)  podía  aparecer  sin  traumatismo

previo o deformidad, y no ser por tanto una parálisis cubital tardía ni otro cuadro por el estilo.

Brown et al (Brown WF, Ferguson GG, Jones MW et al. The location of conduction abnormalities in human entrapment neuropathies. Can J Neurol Sci 1976; 3: 111-122) fueron quizá los primeros en dejar por escrito que el atrapamiento daba la impresión de localizarse a veces en el túnel cubital y otras veces en la corredera cubital, proximal al túnel, lo cual empezó a generar la idea de la posibilidad de dos tipos de atrapamiento.

Criterio de Osselton (1986), basándose en Kincaid: límite inferior normal para la velocidad motora en codo, con codo flexionado, de 49 m/s. Pero, ¿qué pasa con el diagnóstico cuando la velocidad en codo es más de 10 m/s más lenta que en antebrazo y la velocidad en codo es mayor de 49 m/s, como se ve en la práctica? Ésto daría lugar a una incompatibilidad entre dos criterios clásicos. ¿O qué pasa con el diagnóstico cuando la velocidad es menor de 49 m/s pero la velocidad en codo no es 10 o más m/s más lenta que en antebrazo? De nuevo dos criterios clásicos serían incompatibles, y en la práctica estos supuestos se dan, porque la velocidad puede ser menor de 49 m/s pero no ser 10 o más m/s más lenta que en antebrazo si, por ejemplo, la desmielinización se extiende al antebrazo (desmielinización que es más acusada cuando hay degeneración walleriana del nervio). El caso es que, por lo visto, los criterios clásicos presentan algunos problemas de congruencia y compatibilidad.
Young afirma que la exploración motora es la técnica neurofisiológica más útil para localizar el lugar de atrapamiento (Young Bradshaw D, Shefner JM. Ulnar neuropathy at the elbow. Neurologic clinics 1999; 17: 447-461), algo que coincide en parte con lo observado personalmente.

Tan encuentra que la medición de la conducción motora mediante inching con detección en abductor del meñique es la técnica EMG más sensible (y más sensible que la resonancia magnética) en el atrapamiento en codo (Tan Il et al. Utility of magnetic resonance imaging and nerve conduction study in diagnosing ulnar neuropathy at the elbow. Clinical Neurophysiology 2010; 121: e1-e4).
Según Campbell (AAEM, Campbell WW. Guidelines in electrodiagnostic medicine. Practice parameter for electrodiagnóstico studies in ulnar neuropathy at the elbow. Muscle Nerve 1999; 8: 171-205), uno de los siguientes hallazgos

en la conducción motora de nervio cubital sugiere lesión focal en el codo: velocidad de conducción menor de 50 m/s; aumento de velocidad en antebrazo, en comparación con el codo, de 10 m/s o más; caída de amplitud en el codo (pico negativo) mayor del 20%; desincronización significativa en codo.

Es fundamental la clínica y el uso racional del EMG, y su compatibilización con la clínica, sobre todo en casos dudosos. En una situación ideal, el paciente presentará una clínica compatible con atrapamiento en codo, una latencia motora en codo proximal mayor de 10,8 ms, un potencial motor de baja amplitud en codo, con una caída de amplitud de más de un 50% en comparación con la amplitud del potencial registrado estimulando en muñeca en el mismo lado, y en comparación con el codo del otro lado, y además el potencial motor estará desincronizado, y habrá ausencia del potencial sensitivo desde codo, y la velocidad motora en codo será menor de 48 m/s, y más de 10 m/s más lenta que en antebrazo, y en el EMG aparecerán signos neurógenos en primer interóseo dorsal y abductor del meñique, y a veces también en cubital anterior en casos severos, e incluso un potencial sensitivo normal en brazo y ausente en antebrazo.

En ocasiones los hallazgos, basándose en los criterios clásicos de manera literal, serán incompatibles, paradójicos e incongruentes, como se acaba de exponer, y ya no sólo con la clínica, sino entre sí, lo cual supone un problema diagnóstico que hay que resolver para evitar falsos positivos y falsos negativos, y no sólo por el diagnóstico en sí, sino también porque de ello depende la correcta indicación quirúrgica (véase más abajo la posible solución del problema).

NERVIO CUBITAL, ATRAPAMIENTO EN CODO, CRITERIOS EMG DIAGNÓSTICOS Y LA SOLUCIÓN DEL PROBLEMA DE SU POSIBLE  INCOMPATIBILIDAD  EN  ALGUNOS  CASOS:  para

tratar de resolver el problema de los criterios  clásicos,  durante unos 16 meses (por ejemplo) se han registrado personalmente los resultados obtenidos de los pacientes con atrapamiento de nervio cubital en codo a los que se les ha hecho un EMG en ese periodo. En total se han visto 49 casos de atrapamiento del nervio cubital en el codo en ese periodo, obteniéndose los siguientes resultados:

-Respuesta sensitiva: ausente desde codo en 47 pacientes (96% de los pacientes). En los otros dos pacientes, en uno la respuesta sensitiva desde codo presentaba una caída de amplitud del 83%,

que se puede considerar patológica (2% de los pacientes). El otro paciente presentaba una respuesta sensitiva normal (2% de los pacientes), a pesar de tener un atrapamiento en codo y la respuesta motora claramente alterada. Ésto es interesante y revelador, sobre todo porque todos los pacientes presentaron alterada la conducción motora, los 49, de modo que la exploración motora fue un poco más sensible que la sensitiva en los casos de atrapamiento, al revés que en la neuropatía del cubital en codo por compresión, del que se verá también una serie de casos más abajo. Ya se conoce desde hace años el interés de la exploración sensitiva en este síndrome, por su utilidad diagnóstica debido a su alta sensibilidad, pues suele estar alterada en casi todos los pacientes con atrapamiento (Valls J et al. Diferentes parámetros electroneurográficos en la neuropatía cubital en el codo. Interés de la conducción sensitiva antidrómica. Neurología 1994; 9: 24-27).

-La amplitud motora con estímulo en codo (proximalmente a epicóndilo) estaba reducida significativamente (entre un 50% y un 90%) en 15 de los 49 casos (31% de los pacientes), por tanto, la caída de la amplitud motora no es un criterio tan importante como otros para el diagnóstico del atrapamiento de nervio cubital en codo (sensibilidad del 31%), lo cual contradice resultados previos  en otros laboratorios, que otorgan más valor clínico a este parámetro que el que se le otorga aquí. Además tiene una alta especificidad para el bloqueo motor en codo, pero no para el bloqueo por atrapamiento en particular, pues el bloqueo también puede deberse a compresión, polineuropatía, etc. En esta serie de sujetos con atrapamiento en codo no hubo ningún caso con bloqueo motor del 100% en codo (menos del 1% de los pacientes), pero, por supuesto, se puede producir también, y desde luego se ha observado en diversos pacientes con atrapamiento en codo al margen de los recogidos para esta serie concreta presentada aquí.

-Latencia motora desde muñeca: de 2,6 a 7,9 ms. En 9 de los 49 casos (18% de los pacientes) la latencia era mayor de 4,3 ms (el límite superior encontrado en la serie expuesta más abajo con sujetos sin atrapamiento de nervio cubital en codo), algo con un valor sobre todo anecdótico y que como mucho indicaría una mayor severidad del atrapamiento, que ya queda mejor determinada con otros parámetros más sensibles y específicos.

-Latencia motora desde codo (proximalmente a epicóndilo): de 8,4 a 22,3 ms. La latencia desde codo fue mayor de 8,8 ms (el criterio

clásico) en 47 de los 49 sujetos con atrapamiento (96% del total de pacientes), pero también en 34 de los 92 sujetos sin atrapamiento presentados más abajo, por lo que es un criterio a desechar. 24 de los 92 sujetos (26% de los pacientes) presentaron una latencia mayor de 10,8 ms, que implica una alta especificidad para este criterio, pero una baja sensibilidad, por lo que todavía no es el método EMG definitivo que se está buscando y que zanje este asunto de la incompatibilidad entre los criterios clásicos.

-Velocidad motora en codo 10 o más m/s más lenta que en antebrazo: apareció en 14 de los 49 (28% de los pacientes), que no son muchos, pero también se observó en 12 de los 92 sujetos sanos (13%), lo cual es preocupante, y sigue sin ser por tanto el criterio definitivo. De hecho, parece otro criterio a desechar (a pesar  de haber sido defendido por Kimura). Nótese que, de esos 14 pacientes con atrapamiento, todos presentaron en codo una velocidad motora menor de 48 m/s, y los otros 7 una velocidad motora en codo menor de 49 m/s, lo cual, una vez más, deja en mejor lugar al criterio de los 48 m/s que al de los 49 m/s.

-La velocidad motora en antebrazo fue de 24,2 m/s a 69,5 m/s, y la velocidad motora en codo osciló desde 19,6 m/s hasta 47,7 m/s. Es decir, en todos los sujetos con atrapamiento en codo (100% de los pacientes de esta serie) la velocidad motora en codo fue menor de 49 m/s, y lo que es más importante, en todos (al menos en esta serie) fue la velocidad motora en codo menor de 48 m/s.

Por tanto, la solución al problema es clara: la exploración debe ser lo más completa posible, pero el criterio más fiable y seguro para el diagnóstico de atrapamiento de nervio cubital en codo, el más sensible y específico, con una sensibilidad del 100%, una especificidad del 100% y un valor predictivo del 100%, al menos en esta serie (una vez descartada la polineuropatía, la temperatura baja, y siendo la clínica compatible) es la obtención de una velocidad motora en codo menor de 48 m/s, por lo que este criterio debería ser incorporado por sistema en la exploración EMG en la neuropatía del cubital por atrapamiento en codo como el más importante desde el punto de vista clínico en la práctica.
NERVIO CUBITAL, ATRAPAMIENTO EN CODO, PECULIARIDADES  CLÍNICAS  Y  TÉCNICAS,  Y  DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL: el atrapamiento de nervio cubital en codo puede ser

crónico  y  subclínico  durante  un  tiempo  prolongado,  y  debutar clínicamente de forma aguda por motivos diversos.

El atrapamiento bilateral sugiere una posible predisposición congénita (Miller, 1979).

En algunos casos se detectan cambios patológicos en el contralateral asintomático (Neary, Ochoa, Gilliatt, 1975), aunque Sunderland aceptaba al neuroma como algo fisiológico en algunos casos.

Aminoff (1980) recomienda explorar los dos lados porque a veces es bilateral.

Personalmente no se ha conseguido distinguir de manera fiable y fehaciente entre síndrome del túnel cubital y síndrome de la corredera cubital en la práctica mediante EMG, por lo que en ambos casos, suponiendo que los haya, se hace referencia, en la conclusión del informe EMG correspondiente a cada paciente, a: signos EMG compatibles con un atrapamiento de nervio cubital (lado) en codo en grado (leve o moderado o acusado). Y se considera que el tratamiento debe ser la cirugía (si el cirujano la considera indicada) tanto para el túnel como para la corredera, sea o no cierta la distinción entre síndrome del túnel cubital y síndrome de la corredera cubital. Matizar si el atrapamiento se ha producido por estrechez del canal o por adherencias en la corredera parece carecer de sentido en la práctica. Clínicamente es fácil palpar la movilidad de un nervio normal o atrapado o subluxado justo en el canal, y palpar la adherencia a planos profundos de un nervio en la corredera, y categorizar por separado ambos tipos de atrapamiento, pero no se conoce ninguna garantía científica sobre si esta categorización responde a la verdad, por lo que parece más sensato hablar de atrapamiento en codo en general, sin hacer referencia a canal o corredera en particular, y unificar el tratamiento de ambas categorías clínicas en una sola técnica terapéutica que se demuestre eficaz: liberación +/- transposición anterior (la transposición en función, tal vez, de si hay o no subluxación), en todo caso.

En el atrapamiento en codo, el debut clínico suele consistir en las manifestaciones sensitivas antes que en las motoras (parestesias y después atrofia), y según Payan (1969) las alteraciones en el EMG suelen ser antes las sensitivas que las motoras también. Sin embargo personalmente se ha venido observando en algunos casos lo contrario, e incluso se puede comprobar en esta misma serie de 49 casos expuesta más arriba en alguno de ellos.

Véase más abajo qué ocurre en comparación con lo que ocurre en el caso del atrapamiento, en los casos de compresión aguda del nervio cubital en el codo (que no hay que confundir con el atrapamiento), pues una diferencia entre atrapamiento y compresión es precisamente que en el atrapamiento parece haber una tendencia a una ligera mayor afectación motora, mientras que en la compresión parece haber claramente una tendencia a una mayor afectación sensitiva.

El caso de la parálisis cubital tardía es distinto al del atrapamiento y al de la compresión aguda, porque suele debutar clínicamente por atrofia muscular, y, desde el punto de vista del EMG, con acusada afectación motora y sensitiva del nervio. En la parálisis cubital tardía suele haber más atrofia que en el atrapamiento, y además, en caso de atrofia, la amplitud motora en la parálisis cubital tardía puede ser normal o alta de manera incongruente con la atrofia, debido a compensación crónica por las fibras musculares restantes, por hipertrofia, reinervación colateral, o ambas, a diferencia de lo que se observa en el atrapamiento, en el que la amplitud motora suele ser baja en correlación con el grado de atrofia, al ser un cuadro menos evolucionado en el tiempo; pero estos detalles técnicos tiene un interés más académico que clínico, ya que en la parálisis cubital tardía el claro antecedente traumático suele hacer innecesaria tanta sofisticación técnica del EMG a la hora de confirmar el diagnóstico.

En general, en los síndromes compresivos de otros nervios, aparte del cubital, se observa en la práctica que se afectan antes las fibras sensitivas que las motoras, y que cuando el bloqueo sensitivo ya he empezado a producirse empieza entonces a detectarse el bloqueo motor, a diferencia del atrapamiento del nervio cubital en codo, que en la mayoría de los casos afecta tanto a las fibras motoras como a las sensitivas desde el principio, y, a veces, incluso más a las motoras que a las sensitivas (en el atrapamiento de nervio mediano en muñeca, a diferencia del atrapamiento del nervio cubital en el codo, se afectan las fibras sensitivas antes que las motoras desde el punto de vista EMG en casi todos los casos, ocurriendo lo contrario en menos del 1% de los casos).

En un atrapamiento del nervio cubital en el codo de larga evolución, la velocidad motora por nervio cubital, aparte de estar lentificada, puede ser más lenta en antebrazo que en codo (es decir, se puede acabar invirtiendo la tendencia inicial, lo cual sería un

nuevo caso de inutilización del criterio de los 10 m/s), pero no del de los 48 m/s.

NERVIO CUBITAL, CLÍNICA: la descripción en la literatura de la exploración clínica de nervio cubital incluye una extensa lista de manifestaciones características diversas, incluyendo varios signos específicos, algunos con nombre propio. Ejemplos: signo de Pitres de la mano, en el que el dedo medio no puede moverse en dirección sagital; incapacidad para colocar la mano en la frente en forma de visera; signo de la parrilla o mano de esqueleto por atrofia de interóseos; signo de Froment, o imposibilidad para sujetar una hoja de papel haciendo la pinza con el borde radial del índice y el borde cubital del pulgar, que se ve obligado a sujetar el papel con la yema (el signo de Froment puede dar un falso negativo si la compensación la realiza el extensor largo del pulgar en vez del flexor largo) (1. Froment J. La prehénsion dans les paralysies du nerf cubital et le signe du pouce. Presse méd 1915; 23: 409. 2. Froment J. La paralysie de l´adducteur du pouce et le signe de la préhension. Revue Neurol 1915; 28: 1236); signo de Sicard o de la doble tabaquera anatómica, etc.

En la práctica lo más útil es la anamnesis y la exploración.

En la anamnesis no hay que olvidar la descripción de los factores de riesgo (diabetes, alcoholismo, traumatismos, VIH, hepatitis, fármacos como interferón o vincristina, ciertos oficios, como el de carpintero, hipotiroidismo, etc.), y las causas directas (traumatismos con sección traumática, compresión por apoyo prolongado del codo, en relación con situaciones diversas, como encamamiento, cirugía mayor, inconsciencia profunda, posición inadecuada en el cine, utilizando el ordenador, en relación con un síndrome del sábado noche, etc. fracturas/luxaciones del codo, golpes directos, fracturas antiguas de codo +/- codo en valgo, flexión/extensión prolongadas del codo como en carpintería al usar el cepillo, etc.).

En la anamnesis interesa la cronopatía:

1. Evolución aguda en el caso de una sección o compresión aguda, o de un empeoramiento brusco de un atrapamiento previo por diversas causas.

2. Evolución subaguda o crónica como en el síndrome de atrapamiento en codo, que puede aparecer en meses o años, o como en la parálisis cubital tardía, que suele aparecer tras decenas de años.

En la exploración de la sensibilidad interesa el dedo quinto, el borde cubital de dedo cuarto y el borde cubital de la mano (eminencia hipoténar). Puede faltar la hipoestesia en la mano, o en dedos cuarto y/o quinto,  y la hipoestesia en dedos puede limitarse a las yemas. No debe haber hipoestesia (ni otras alteraciones de la sensibilidad) en la parte proximal del antebrazo.

En la exploración física interesa:

1. El trofismo muscular, en referencia al grado de hipotrofia de interóseos (la de primer interóseo dorsal se aprecia mejor abduciendo el pulgar en sentido palmar).

2. Además es importante la palpación de los músculos y del nervio en el codo. En el caso del nervio hay que comprobar si está engrosado (el nervio es aplanado en condiciones normales, y cilíndrico o fusiforme y endurecido en el caso de un atrapamiento crónico), o subluxado (se desplaza sobre el epicóndilo), o luxado (se desplaza por delante del epicóndilo), o adherido a planos profundos en algún punto, o todo ello. Es importante la comparación con el nervio contralateral.

3. Interesa comprobar si hay deformación artrósica en codo, como pueda ser codo en valgo, codo inextensible hasta los 180 grados, o por encima de los 180 grados, o la presencia de un “mazacote” artrósico en codo que comprima, o atrape el nervio, o ambos.

4. En algunos casos de atrapamiento primario en codo no se palpa ninguna de estas anomalías, por lo que desde un punto de vista práctico carece de sentido tratar de distinguir entre el síndrome del túnel cubital y el síndrome del canal epitrocleolecraniano, porque además desde el punto de vista EMG son también indistinguibles, a pesar de existir literatura en la que se afirma que cada uno tiene signos propios característicos, extremos que no se ha podido reproducir ni confirmar personalmente hasta ahora.

5. El balance muscular es importante, sobre todo la comprobación de la abducción-aducción de los dedos segundo y quinto.

El atrapamiento en codo suele debutar clínicamente con parestesias en el territorio del nervio cubital, aunque algunos pacientes demoran la visita hasta que empiezan a notar falta de fuerza por hipotrofia progresiva.

A diferencia del atrapamiento en codo, la parálisis cubital tardía suele debutar clínicamente como amiotrofia de primer interóseo dorsal.

La compresión aguda en codo suele afectar más a las fibras sensitivas.

El atrapamiento en codo podría ser subclínico a veces, pues hay evidencia de signos de atrapamiento en autopsias de sujetos asintomáticos (Neary D et al. Sub-clinical entrapment neuropathy in man. J Neurol Sci 1975; 24: 283-98), e incluso posibles alteraciones EMG en sujetos asintomáticos (Eisen A. Early diagnosis of ulnar nerve palsy. Neurology 1974; 24: 256-62).

Dolor: en cualquier cuadro con afectación del nervio en codo, y posiblemente en relación con inflamación del mismo (neuritis) se añade a la clínica dolor local espontáneo, a la palpación del nervio, o ambos. En el caso del atrapamiento de nervio cubital en codo, y a diferencia de lo que ocurre en el síndrome del túnel carpiano (cuadro en el que el dolor es característico), el dolor en codo es más raro (y quizá sea esta la razón de por qué acuden a consulta con atrofia muscular en la primera consulta con más frecuencia que en el caso del síndrome del túnel carpiano, que con frecuencia acuden a consulta por el dolor, no por las parestesias nocturnas).

La neuritis en codo, con signos irritativos del nervio (dolor, parestesias, Tinel positivo) puede aparecer aisladamente, sin otros signos de afectación del nervio, y suele deberse a compresión aguda o golpe en la zona, y ocasionalmente evoluciona a atrapamiento, con signos neurológicos deficitarios entonces (hipoestesia, amiotrofia).

El signo de Tinel suele ser positivo en las neuropatías en el codo (el signo de Tinel es positivo en el 65% de los pacientes con atrapamiento unilateral de nervio cubital en codo). Según observaciones personales el signo de Tinel en las neuropatías del cubital en el codo es importante clínicamente sobre todo cuando es unilateral (este argumento no es válido en el caso de un atrapamiento bilateral).

La afectación de la rama profunda en la palma de la mano (conocida como enfermedad de Hunt, cuando es categorizable como lesión profesional) no incluye afectación sensitiva (es una rama motora pura) lo que permite distinguirla de la afectación en muñeca (en canal de Guyon) y en codo, que sí conllevan afectación sensitiva en casi todos los casos. Además por lo general la afectación de la rama profunda implica afectación de primer interóseo dorsal solo, mientras que en muñeca o canal de Guyon se afecta por regla general el abductor del meñique también.

Personalmente no se ha observado hasta ahora la afectación en

canal de Guyon primaria, es decir, sin causa traumática previa.

En condiciones normales el nervio es desplazable dentro del surco, pero no subluxable o luxable mediante la palpación o la flexión del codo. Subluxación quiere decir desplazamiento sobre el epicóndilo durante la flexión del codo. Luxación quiere decir desplazamiento más allá del epicóndilo durante la flexión del codo. La luxación traumática es dolorosa, y la recidivante, con compresión sobreañadida, puede derivar en neuritis (Osborne, 1970). En caso de atrapamiento prolongado el nervio dañado suele presentar forma cilíndrica o fusiforme, y suele estar fijo a planos profundos al penetrar en el músculo cubital anterior, y también adherido a planos profundos en su corredera en un elevado número de casos. Puede estar subluxado en un lado y adherido en el otro, o en otras y diversas combinaciones posibles.

En cuanto al tratamiento quirúrgico, a priori lo más lógico sería no modificar la técnica quirúrgica en función del túnel o el canal, siendo lo más lógico utilizar en todo caso una sola técnica en caso de atrapamiento clínico y EMG: la liberación quirúrgica del nervio, y tal vez añadir la transposición anterior del mismo, evitando rizos (kinking) disecando por el borde cubital ya que las ramas se originan por el borde radial (Kopell HP, Thompson WAL. Peripheral entrapment neuropathies. Chapter 18: Ulnar nerve. The William and Wilkins company. Baltimore 1963).

De todos modos, la técnica quirúrgica todavía es un asunto discutido, por ejemplo, Bimmler y Meyer prefieren recomendar la descompresión sin transposición anterior para el atrapamiento sin subluxación o sin luxación, reservando la descompresión con transposición submuscular anterior para los casos con atrapamiento y subluxación o con atrapamiento y luxación (Bimmler D et al. Surgical treatment of the ulnar nerve entrapment neuropathy: submuscular anterior transposition or simple descompression of the ulnar nerve? Annals of hand and upper limb surgery 1996; 15: 148-156).

El diagnóstico diferencial se hace fundamentalmente con los procesos clínicos en los que haya, básicamente, amiotrofia de primer interóseo dorsal, parestesias en el meñique, o ambos.

En cuanto a la amiotrofia de primer interóseo dorsal, las causas pueden ser las siguientes (Fontoira M et al. Diagnóstico del paciente con amiotrofia del músculo primer interóseo dorsal: a propósito de 15 casos clínicos. Rehabilitación 2002; 36: 50-58):

1. Afectación de primera motoneurona en corteza, vía piramidal, o ambas: desuso, AVC.

2. Afectación de segunda motoneurona en médula espinal: enfermedad de la motoneurona (siringomielia, ELA, AME, etc.).

3. Afectación de segunda motoneurona en plexo braquial: por traumatismo, proceso inflamatorio o síndrome compresivo. Se debe a lesión de las raíces nerviosas C8/T1, o por lesión del tronco inferior, o del cordón medial.

4. Afectación de tronco nervioso, nervio cubital: localizada en sección traumática, compresión,  atrapamiento; difusa  en polineuropatías o mononeuropatías múltiples.

5. Unión neuromuscular: principalmente  botulismo  y miastenia gravis de larga evolución (situación infrecuente, pero posible: personalmente se ha visto un solo caso de un paciente con amiotrofia de primer interóseo dorsal por miastenia gravis de larga evolución).

6. Músculo: miopatías con afectación distal (las miopatías distales, hereditarias o esporádicas, son raras; la miositis por cuerpos de inclusión es rara, y los hallazgos EMG son similares a los de la polismiositis; la enfermedad de Steinert es más frecuente, se registran personalmente 2 casos nuevos al año, y es característica la amiotrofia en partes acras).

7. Miscelánea: varias de las causas anteriores pueden concurrir en un mismo enfermo. Aparte de esto, existe un síndrome AD raro conocido como syndrome of muscle wasting of hands and sensorioneural deafness (Buyse ML. Birth deffects enciclopedia. Dover: Blackwell. 1990 p 1176), que afecta a niños y cursa con amiotrofia bilateral en manos asociada a hipoacusia neurosensorial que puede ser unilateral.

8. Por último, hay que recordar que la causa de la amiotrofia en primer interóseo dorsal puede ser externa al sistema neuromuscular, y estar, por ejemplo, asociada al envejecimiento, a la desnutrición o ambos.

En cuanto a las parestesias en dedo quinto, las causas pueden ser las siguientes:

1. Afectación de nervio cubital.

2. Afectación de raíces C8-T1, plexo braquial (tronco inferior, cordón medial, o ambos), o ambos.

3. Afectación de sistema nervioso central (médula, encéfalo, o ambos).

4. Combinaciones de varios de los anteriores.

5. Otros, como tetania por hipocalcemia, etc. (hay diversas causas posibles en relación con parestesias).

Por tanto, una polineuropatía diabética, una radiculopatía cervical, una ELA, una enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, una siringomielia, un síndrome del canal de Guyon, una plexopatía braquial, una mononeuritis, un síndrome del estrecho torácico superior, un síndrome de los hombros caídos (clavículas horizontales), una hiperventilación por neurosis ansiosa (o unas parestesias en manos por otras de las diversas causas que se puedan relacionar con parestesias), etc., se pueden confundir con un atrapamiento de nervio cubital en codo, y también un síndrome del túnel carpiano (un atrapamiento o una compresión del cubital en codo puede cursar con parestesias nocturnas también). Y además, una neuritis del cubital en codo, al cursar con dolor en codo, Tinel + y parestesias en dedo quinto también se puede confundir con un atrapamiento en codo, sobre todo teniendo en cuenta que durante un atrapamiento puede haber neuritis, y que una neuritis puede complicarse con un atrapamiento.

En cuanto al tópico de la confusión con el síndrome del túnel carpiano, o la posible afectación del cubital en el curso del síndrome del túnel carpiano en ausencia de atrapamiento de nervio cubital, hay diversos trabajos al respecto, por ejemplo: Gianneschi (Ginanneschi F et al.  Evidence of altered  motor axon properties of the ulnar nerve in carpal tunnel syndrome. Clilnical Neurophysiology 2007; 118: 1569-1576) concluye que podría haber compresión en el canal de Guyon en relación con la compresión en túnel carpiano por el atrapamiento.

Según la experiencia propia sobre este asunto de la posible afectación del nervio cubital en el canal de Guyon al aparecer parestesias en dedo meñique coincidiendo con una afectación del nervio mediano del mismo lado en el túnel carpiano, la afectación del nervio cubital en el canal de Guyon es un hecho raro de ver, y en todos los pocos casos vistos hasta ahora ha resultado ser secundaria a algún tipo de traumatismo, mientras que las parestesias por territorio cubital en el curso de un síndrome del túnel carpiano son frecuentes (y acompañadas de normalidad del EMG del nervio cubital), por lo que la explicación para la presencia de síntomas sensitivos en el territorio de nervio cubital en el curso de un síndrome del túnel carpiano ha de ser otra: probablemente se deba a la existencia de una doble inervación del dedo quinto por nervio

mediano y cubital, ya sea por una auténtica doble inervación del dedo quinto, o bien por una falsa doble inervación por la existencia de una posible anastomosis de cubital a mediano proximal al túnel (anastomosis que no habría que confundir con la de Martin-Gruber).

NERVIO CUBITAL, CONDUCCIÓN MOTORA: latencia motora con estímulo proximal al codo, límite superior normal: hasta 9,6 ms para Kimura, con una diferencia entre ambos lados de hasta 0,9 ms.

Estas cifras en concreto, tomadas en sus valores absolutos, probablemente son poco recomendables, porque en una persona con el miembro superior corto una latencia superior a 8 ms podría ser anormal (la comparación con el otro lado podría ser necesaria en este caso, suponiendo que el otro lado fuera normal), por lo que no es suficiente con la latencia en valor absoluto para una confirmación diagnóstica, dado el rango de normalidad, siendo preciso realizar otras mediciones complementarias para obtener un valor relativo.

Por ejemplo, si la clínica es compatible con un atrapamiento del nervio en el codo, la latencia en codo es larga y la respuesta sensitiva está ausente por bloqueo sensitivo, deben valorarse también otros parámetros como la velocidad motora en codo, la diferencia de velocidad motora entre codo y antebrazo, la caída en la amplitud en codo y la desincronización del potencial motor, la actividad EMG neurógena en primer interóseo dorsal, la MUNE, etc., para una valoración más precisa del grado de atrapamiento en particular, o de afectación por otra causa distinta al atrapamiento.

Hay que tener en cuenta que en la afectación de nervio cubital en codo por causas diversas puede haber alteración sensitiva, motora, o ambas, por lo que la normalidad de una de ellas no descarta la anormalidad de la otra medición; por ejemplo, en un atrapamiento en codo la conducción sensitiva puede ser normal y  la  motora puede estar lentificada en codo, y en la compresión aguda en codo la conducción sensitiva puede estar bloqueada en codo y la conducción motora puede ser normal.

Según observaciones personales la amplitud de la respuesta motora medida en abductor del meñique oscila en general entre 7 y 30 mV en condiciones fisiológicas, siendo más frecuentes los valores de 10-15 mV, tanto con electrodos cutáneos como con electrodo bipolar de aguja.

En las lesiones del nervio cubital en la palma de la mano interesa la latencia motora por la rama profunda desde muñeca, con

registro en abductor del meñique, cuyo valor normal presenta un límite superior de aproximadamente 4 ms (Bhala y Goodgold, 1968), siendo la diferencia en un mismo lado entre primer interóseo dorsal y abductor del meñique de hasta 2 ms (Olney RK, Wilbourn AJ. Ulnar nerve conduction study of the first dorsal interosseus muscle. Arch Phys Med Rehabil 1985; 66: 16-18), y siendo la diferencia entre ambos lados con registro en abductor del meñique de hasta 1,3 ms (Olney y Wilbourn, 1985).

Para distinguir entre lesiones en palma y en canal de Guyon interesa esa diferencia entre la latencia a abductor del meñique y a primer interóseo dorsal en una misma mano estimulando en muñeca, que es de hasta 2 ms (es útil en el caso de una afectación de la rama profunda, y también es útil la detección de anomalías EMG en primer interóseo, con el EMG de abductor del meñique y la conducción sensitiva a dedo quinto normal en caso de lesión de rama profunda en palma, y con un antecedente clínico compatible en todo caso).

Velocidad de conducción motora en codo, la posición del codo: Kincaid, Phillips y Daube (Kincaid JC et al. The evaluation of suspected ulnar neuropathy at the elbow Arch Neurol 1986; 43: 44-47) recomiendan una posición del codo entre 90 y 135 grados porque al estirar el codo (más o menos180 grados) el nervio se despliega y por tanto la distancia medida es más fiable si no se despliega. Personalmente se explora con el codo a 90 grados en todo caso, y la razón es la siguiente: con frecuencia se ha observado que a menos de 90 grados aparecen parestesias e incluso hipoestesia (como una especie de signo de Phalen en el codo), lo cual ha llevado a pensar que a menos de 90 grados de arco podría haber un estiramiento excesivo del nervio en algunos pacientes (en sujetos con el nervio tal vez más corto que la media, o atrapado y por tanto menos extensible, algo que se puede comprobar a veces observando la facilidad para subluxarse e incluso luxarse sobre la espina del epicóndilo al flexionar el codo, tal vez por ser el nervio más corto, lo cual, por cierto, también falsearía el resultado de la medición de la distancia si no se tuviera en cuenta la luxación, por lo que no debería ser menor de 90 grados el ángulo del codo; y otra razón para no subir de 90 grados es la de hacer la técnica en igualdad de condiciones en todo caso).

Diversas investigaciones apoyan la conveniencia de hacer la técnica con una flexión de 90 grados (Kothari MJ, Preston DC. Comparison of the flexed and extended elbow positions in
localizing ulnar neuropathy at the elbow. Muscle and Nerve 1995; 18: 336-340).

Kincaid acepta una diferencia de velocidad entre codo y antebrazo de hasta 11,4 m/s (pero nótese que una velocidad en codo de 49, con una velocidad en antebrazo de 60,5 sería una situación normal, y sin embargo según este criterio de Kincaid sería anormal, y probablemente un falso positivo, por lo que se trata de un criterio discutible, sobre todo teniendo en cuenta que el tratamiento es quirúrgico, y no tiene sentido indicar la cirugía si no está indicada).

Personalmente, para la medición de la velocidad motora en codo se emplea por sistema el músculo abductor del meñique (menos frecuentemente el primer interóseo dorsal), con electrodos cutáneos o de aguja, según convenga más (conviene intentarlo primero con cutáneos, para causar la menor molestia posible para un mismo resultado final).

En una serie propia de 92 sujetos sanos con edades entre la segunda y octava décadas, se obtuvieron los siguientes valores de referencia:
Latencia motora con estímulo en muñeca: de 1,9 a 4,3 ms. Latencia motora desde codo (estímulo proximal al túnel cubital):
6,8 a 10,8 ms (en personas con miembro superior largo se alcanzan estas cifras: 10,8 ms, que como se ve es superior a la cifra presentada por Kimura, que es 9,6 ms, como se recordará).

Obsérvese que uno de los criterios posiblemente considerado como clásico para el diagnóstico positivo de atrapamiento en codo con un EMG es una latencia desde codo superior a 8,8 ms, y ya en esta serie propia 34 de los 92 sujetos presentaban una latencia mayor de 8,8 ms, y estaban sanos, lo cual personalmente se considera que invalida el criterio de los 8,8 ms.

Velocidad de conducción motora en codo: de 48 a 79,9 m/s. La distancia se midió con el codo a 90 grados con una cinta métrica flexible apoyada sobre el epicóndilo para medir la distancia con la cinta métrica en “L”, siendo la distancia por término medio de unos 12 cm, aunque hay que tener en cuenta que, como dijo Kimura, cuanto menor sea el segmento explorado en el caso de una neuropatía focal, mayor será la posibilidad de detectarse la anormalidad, a diferencia de lo que ocurre en las polineuropatías, en las que la sensibilidad del EMG aumenta cuanto mayor sea el tramo   de   nervio   explorado   (Kimura   J.   The   carpal   tunnel
syndrome: localization of conduction abnormalities within the distal segment of th median nerve. Brain 1979; 102: 619-35), a pesar de lo cual existe cierto convencionalismo en cuanto a procurar que esta distancia en codo no sea menor de 10 cm.

La velocidad fue mayor en codo que en antebrazo en 46 de los 92 (la mitad justa). La velocidad en codo fue 10 o más m/s más lenta que en antebrazo en 12 de los sujetos normales, que por tanto podrían haber dado lugar una vez más a 12 falsos positivos para el diagnóstico de atrapamiento en codo en caso de haber empleado el criterio clásico de los 10 m/s, sin haber atrapamiento.

La velocidad motora en codo fue menor de 49 m/s en 2 sujetos de esta serie de 92, lo cual también podría haber dado lugar a un falso positivo de haber seguido ciegamente el criterio clásico de los 49 m/s. De estos 2 sujetos con velocidad menor de 49 m/s, en uno de ellos la latencia en codo era de 8,9 (superior a 8,8) y en el otro la latencia fue de 10,2, y estaban sanos. En cambio, en ninguno de los 92 sujetos sanos la velocidad motora en codo fue menor de 48 m/s, incluyendo estos dos sujetos en los que la velocidad fue menor de 49 m/s.

En cuanto a la técnica de obtención de la velocidad motora en codo, hay algún detalle interesante más a tener en cuenta: un estímulo submáximo en codo (en los dos puntos del codo en los que se estimula, uno proximal y otro distal a epicóndilo) puede dar lugar a una velocidad falsamente lenta, y un estímulo supraumbral excesivo puede dar lugar a una velocidad falsamente rápida, por lo que es preciso buscar con detenimiento la intensidad de estimulación supramáxima.

Y es importante repetir uno a uno con minuciosidad los pasos de la técnica si la velocidad está lentificada en un primer intento (por tanto, es recomendable el retest, paso a paso, incluyendo la remedición de las distancias y el remarcaje de los puntos de estímulo óptimos, recordando que la distancia mínima entre los puntos de estímulo en codo debe ser de 10 cm por sistema).

También hay que recordar que es preciso no confundir una lentificación en codo, antebrazo, o ambos, por atrapamiento, con una lentificación en codo por polineuropatía o por enfriamiento del miembro (la temperatura de la piel debe estar al menos a 33 grados C, aunque, como es lógico, si está a menos de 33 grados C y la velocidad en codo es de, por ejemplo, 60 m/s pues evidentemente ya no hace falta calentar el miembro para repetir la prueba).

La duración del potencial motor es ligeramente superior desde codo que desde antebrazo, y en una situación normal no está desincronizado en codo, por lo que la desincronización es un signo de anormalidad en todo caso, y aun más: puede ser el único parámetro alterado en un atrapamiento en codo.

El bloqueo motor en codo suele ir acompañado de simplificación del trazado en abductor del meñique (sobre todo si el bloqueo es al menos del 50%), y en ocasiones de fibrilaciones y ondas positivas, pistas importantes para confirmar si dicho bloqueo incluye algún grado de axonotmesis.

NERVIO CUBITAL, CONDUCCIÓN SENSITIVA ANTIDRÓMICA: la

velocidad de conducción sensitiva antidrómica normal a dedo quinto desde muñeca (midiendo la latencia en la primera “deflexión” de la línea de base), obtenida por observaciones personales, con una temperatura cutánea de 33 grados C, es de 44-60 m/s.

La diferencia entre las velocidades sensitivas antidrómicas de los nervios cubital y mediano de un mismo lado, obtenidas con registro en los dedos quinto y tercero respectivamente, en condiciones normales, no debería ser mayor de 13 m/s, o de un 20%.

Una velocidad del cubital menor de 44 m/s es anormal de todos modos, aunque en personas añosas es posible aceptar un límite inferior de 42 m/s ocasionalmente, y este límite de 42 m/s será además aceptable como tal en función del resto de las velocidades relativas (las de radial y mediano).

Las amplitudes de las respuestas sensitivas antidrómicas dependen de la temperatura (de 33 a 28 grados C las amplitudes pueden aumentar en un factor de 10 en una misma persona, por ejemplo, pasando de 6 mcV a 60 mcV) por lo que en todo caso las amplitudes no deben valorarse en su valor absoluto, sino que deben valorarse por ejemplo en función de la diferencia entre muñeca y codo, y en su comparación con las amplitudes de otros nervios sensitivos, y con el otro lado, antes de llegar a conclusiones, sobre todo si no ha habido corrección de la temperatura, aunque en general se puede afirmar que en condiciones normales las amplitudes sensitivas antidrómicas de nervio cubital son mayores de 6 mcV como mínimo desde muñeca (hace años que personalmente ha dejado de practicarse el estudio de conducciones

ortodrómicas, por no ser más útiles en la práctica, aunque sí por ser un procedimiento más lento y laborioso que la medición de las antidrómicas).

Murashima et al (Murashima H et al. Spread to the dorsal ulnar cutaneous branch: A pitfall during the Soutine antidromic sensory nerve conduction study of the ulnar nerve. Clin Neurophysiol 2012; 123: 973-978) han observado que la dispersión del estímulo de nervio cubital en muñeca para obtener la respuesta sensitiva antidrómica hacia la rama cutánea dorsal puede aumentar el valor de la amplitud de esta respuesta antidrómica en quinto dedo y tomarse este valor equivocadamente por el del cubital, por lo que recomiendan tener en cuenta esta posible fuente de error.

Se ha obtenido una muestra para presentar estos valores de referencia. Se exploró la conducción sensitiva antidrómica en 60 sujetos de 22 a 81 años de edad. Los valores obtenidos fueron los siguientes (los valores máximos aparecieron en la franja de los 45-50 años, quizá por ser la franja con el mayor número de sujetos en esta ocasión):

Latencia en muñeca: 1,9 a 3,3 ms (el potencial antidrómico es difásico, y la latencia fue medida en la “deflexión” del primer pico).

Latencia en codo (proximal al túnel cubital): 5,5 a 8,8 ms (en la latencia influye de manera importante la longitud del antebrazo, aparte de la velocidad de conducción).

Amplitud del potencial sensitivo con estímulo en muñeca: 8,7 a 68 mcV (las amplitudes se han medido de pico a pico).

Amplitud estimulando en codo: 4,6 a 40 mcV (el límite inferior de 4,6 se repite varias veces en la serie, y a varias edades, incluyendo edades extremas).

Caída en la amplitud de la respuesta sensitiva estimulando proximalmente al codo en comparación con la amplitud de la respuesta estimulando en muñeca: de un 20 hasta un 73% (este dato es destacable: en un sujeto normal, la amplitud del potencial sensitivo antidrómico estimulando en codo, puede ser hasta un 73% menor que la amplitud del potencial obtenido estimulando en muñeca, lo cual es casi un 75%, es decir, las tres cuartas partes, de manera que no será sencillo interpretar este parámetro para determinar un bloqueo sensitivo en el codo en los casos en los que haya bloqueo pero sea menor del 73% la caída en amplitud, ni determinarlo con gran precisión en estos casos tampoco; de hecho,

es un dato importante, ya que en general en neurofisiología clínica suelen considerarse significativas las caídas en amplitud mayores del 50% aproximadamente, utilizando diversas técnicas, regla que no se puede generalizar para este caso, dado que el rango de caída normal va del 20% al 73%; por tanto, hay que tener en cuenta las magnitudes de otros parámetros además de la amplitud del potencial estimulando en codo si la caída no llega al 73% pero hay sospecha de bloqueo, por ejemplo: en caso de hipoestesia limitada al territorio del nervio cubital, la sospecha de bloqueo de nervio cubital será alta aunque la caída de la amplitud sea menor del 73%, por lo que habrá que valorar más parámetros en ese caso –véase a continuación-).

Diferencia de amplitud entre ambos lados: osciló entre un 5 y un 30%, dato que puede ser crucial para decidir si una caída de amplitud estimulando en codo en un lado es patológica aunque no sea más de un 73% más baja que estimulando en muñeca (dado el amplio margen de caída fisiológica entre muñeca y codo homolaterales, que llega hasta el 73%, de modo que si por ejemplo en caso de hipoestesia cubital en un lado tras compresión aguda y conducción motora normal la caída de amplitud en codo respecto de muñeca fuera del 65%, pero la diferencia con el codo contralateral fuese mayor del 30%, podría confirmarse que la amplitud en codo habría caído, a pesar de no haber caído por encima del 73%, y así explicar la hipoestesia en este caso).

En principio, parece más útil, clínicamente, sobre todo, la desaparición del potencial con estímulo en codo, más que el alargamiento de la latencia sensitiva o la caída de la amplitud, por las razones aducidas y por otras (por ejemplo, porque además en la práctica es más frecuente que la alteración sensitiva se manifieste en el EMG por la desaparición del potencial que por los otros dos parámetros citados, el aumento de latencia y la caída de amplitud, o por otros parámetros, como el aumento de duración o la disminución de la relación amplitud/duración, que indicaría desincronización del potencial y no sólo bloqueo; y otra razón es que en personas sanas el potencial está presente de manera constante en todo caso estimulando en codo, o al menos ésta es la experiencia propia hasta el presente, aunque en algunas personas sea precisa la promediación de la respuesta).

La velocidad sensitiva no sólo se puede medir entre codo y muñeca (lo habitual), sino que se puede obtener también en codo si

se considerase necesario, y también en el tramo que va de axila a codo (por ejemplo, en el bloqueo sensitivo en codo no aparecerá con frecuencia respuesta sensitiva distal al codo, pero sí puede aparecer la proximal al codo si no se ha producido la degeneración mulleriana), pero en la práctica es innecesaria esta sofisticación para el diagnóstico en general, salvo rara excepción, y en la actualidad ya hace años que personalmente no se ha vuelto a explorar la conducción sensitiva entre codo y axila (estimulando en axila y registrando antidrómicamente en codo proximal, o al revés ortordómicamente).

NERVIO     CUBITAL,     PATOLOGÍA     AL     MARGEN     DEL
ATRAPAMIENTO: hay varios tipos raros de compresión del nervio cubital descritos: compresión por un músculo ancóneo accesorio (ancóneo epitroclear que vaya desde olécranon hasta epicóndilo medial) en surco postcondíleo (Van der Pool et  al, 1968); compresión por un músculo cubital anterior hipertrofiado (Harrelson et al, 1975); compresión contra cresta supracondílea al flexionar codo y quedar el nervio estirado (Fragiadakis y Lamb, 1970); compresión en la arcada de Struthers, etc.

-Parálisis cubital tardía: descrita por Panas (Panas P. Sur une cause peu connue de paralysie du nerf cubital. Arch Gen Med 1878; 2: 5-7). Lesión del nervio asociada a afectación ósea, articular, o ambas, en codo (el atrapamiento suele ir asociado a importante afectación articular con frecuencia, por ejemplo por artrosis, siendo en ocasiones difícil distinguir el atrapamiento de la parálisis cubital tardía, concepto clínico, este último, que quizá convenga reservar entonces sobre todo para los casos en los que haya un claro antecedente de fractura ósea en codo; y por otro lado tal vez habría que utilizar el concepto de atrapamiento también para los casos con artrosis severa en codo, o quizá habría que desarrollar el concepto de compresión crónica para estos últimos casos en caso de que no se quiera considerar un atrapamiento). La parálisis cubital tardía suele empezar tras más de 10 años desde la fractura de codo. No es imprescindible el cúbito valgo para que aparezca. Algunos casos pueden producirse por una neuritis crónica complicada. Puede ser subclínica durante décadas y debutar clínicamente en cuestión de días tras un traumatismo en codo que incluso puede ser mínimo (por ejemplo, una compresión aguda relativamente  leve,  como  pueda  ser  el  acto  de  apoyar  el  codo

mientras se usa el ordenador). La mayor parte de los casos debutan clínicamente entre 20 y 30 años tras el traumatismo.

Mientras se registró la serie de 49 casos de atrapamiento de nervio cubital en codo expuesta más arriba, se atendió también a 5 pacientes con parálisis cubital tardía, con edades de 35 a 79 años, 3 varones y 2 mujeres. En los 5 había bloqueo sensitivo completo y bloqueo motor parcial acusado, con respuestas motoras de baja amplitud, con atrofia de primer interóseo dorsal y con actividad denervativa (fibrilaciones y ondas positivas) en este músculo. Las latencias motoras en codo fueron desde 10,9 ms hasta 24,8 ms. Los 5 presentaban diverso grado de deformidad en el codo.

-Lesión del nervio cubital en canal de Guyon (rama motora y sensitiva), en palma (rama motora pura), o ambas: se mencionan ambos puntos de lesión a la vez porque en ocasiones, a pesar de la descripción académica, es difícil en la práctica deslindar la lesión en palma de la lesión en canal de Guyon, por dos razones: uno, porque a veces van juntas, y dos, porque la lesión en canal de Guyon, aunque en principio debería tener repercusión sensitivomotora, a veces sólo presenta afectación motora. Además, la lesión en palma también puede cursar con alteraciones en abductor del meñique (y sin alteración sensitiva), cuando supuestamente no debería, por lo que no es posible separar ambas localizaciones en todo caso. Por otro lado, hay que añadir también que la afectación en canal de Guyon puede ser a veces sensitiva pura.

Mientras se preparó la serie de 49 casos con atrapamiento en codo expuesta más arriba, se registraron 4 casos de afectación en canal de Guyon, palma, o ambos, 1 varón y 3 mujeres, de 42 a 67 años. En todos ellos el mecanismo de lesión fue traumático (de hecho, no se ha visto hasta ahora personalmente ninguna lesión de nervio cubital en palma o en canal de Guyon con otro origen que no sea el traumático); siendo los mecanismos de lesión del nervio cubital en la mano en estos 4 individuos los siguientes: compresión aguda por caída desde moto sobre palma, compresión aguda con mango de cuchillo deshuesando animales, compresión aguda golpeando una grapadora con la palma, y compresión aguda al colocar el capuchón de una bombona de butano golpeando con la palma. En dos de ellos la conducción sensitiva fue normal, y fue normal también la conducción  motora  a  abductor  del  meñique,  mientras  que  la
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denervativa), lo cual es compatible con una afectación en palma de la rama motora profunda. En otro de los 4 casos la conducción motora a mano fue normal pero la conducción sensitiva estaba completamente bloqueada, compatible con afectación en canal de Guyon (y la afectación era sólo sensitiva, como tiende a ocurrir en las compresiones agudas de nervios mixtos). Y en el cuarto caso la respuesta sensitiva fue normal, y había bloqueo motor completo a primer interóseo dorsal y parcial a abductor del meñique, compatible con afectación en palma, canal de Guyon, o ambos.

-Por último, mencionar la compresión aguda del nervio cubital en el codo, que no hay que confundir con el atrapamiento en el codo. Miller ya había notado que la compresión aguda presentaba una clínica, un EMG  y una prognosis distintas a la compresión crónica, sin entrar en más detalles (Miller RG. Chapter 5. Ulnar nerve lesions. En: Clinical electromyography. Brown WF, Bolton CF. Butterworths 1987). En el atrapamiento el nervio se atasca dentro del canal por un problema dentro del canal, y se lesiona por un mecanismo patogénico mixto de fricción y compresión (con un componente isquémico sobreañadido) que se prolonga durante meses o años. En la compresión aguda el nervio no está atrapado o atascado en su corredera o túnel canalicular, sino que  el mecanismo es la compresión del nervio desde fuera de su canal y en poco tiempo, desde  una fracción  de  segundo  hasta  algunos minutos. Ya en una época más reciente, tras la clásica división entre neuropatías crónicas del cubital en codo con anomalías estructurales (básicamente la parálisis cubital tardía) y sin anomalías estructurales (básicamente el atrapamiento), con la superposición evidente entre ambos en diversos casos, empezó a quedar claro que las neuropatías agudas del cubital localizadas en codo precisaban su propia entidad clínica, aparte de las crónicas, por su carácter agudo y por la presencia del mecanismo compresivo, algo que en su momento ya había pensado también Monserrat (Monserrat L. La neuropatía cubital a nivel del codo. Diagnóstico y criterios terapéuticos. Neurología 1997; 3: 120-
128) (y también, a su vez, la compresión aguda, con la correspondiente superposición con los otros entes clínicos en diversos casos en la práctica, por ejemplo, si se  produce compresión aguda  sobre  un nervio  predispuesto por  un atrapamiento previo, etc.).

En estos 16 meses que se han mencionado durante los que se registró la actividad diagnóstica con el atrapamiento de nervio cubital  en  codo,  se  registraron  también  34  casos  de  compresión

aguda de nervio cubital en codo. Las causas de compresión aguda fueron las siguientes: compresión durante el sueño nocturno, 12 casos (35% de los casos, y no fue posible saber si la compresión fue debida a apoyo contra el codo o a dormir con el codo flexionado, por ejemplo, colocado detrás de la cabeza, que es más probable que la otra posibilidad); compresión puesta de manifiesto tras retirar yeso o cabestrillo, 2 casos (6%); compresión tras usar ordenador, 9 casos (26%, de los cuales, 5 confirmaron haber permanecido apoyados sobre el codo en una misma postura más de 15 minutos, que posiblemente sea una cantidad de tiempo crítica para que el daño por compresión sea irreversible a corto plazo –regla de los 15 minutos-); compresión durante encamamiento por estancia en UCI o en coma o por enfermedad grave, 4 casos (12%, son los casos en los que se ha encontrado mayor afectación del nervio cubital, con afectación motora grave, además de sensitiva grave, y hay que añadir que también se ha encontrado afectación grave, acusada afectación motora y sensitiva, en los casos de caída sobre el codo); compresión por caída sobre el codo, 3 casos (9%, y como se ha dicho, con acusada afectación también); y por último, compresión al conducir con el codo apoyado en la ventanilla, 1 caso (3%). De estos

34 casos de compresión aguda, todos presentaron afectación sensitiva (100%): 26 (76%) presentaron bloqueo sensitivo completo en codo (ausencia de respuesta sensitiva desde codo, con respuesta normal desde muñeca en casi todos los casos), y 8 (23%) bloqueo sensitivo parcial acusado en codo (amplitud muy baja). Así mismo, la respuesta motora fue normal en 20 casos (59%), cuando en todos ellos había un acusado bloqueo sensitivo. Nótese la diferencia con lo hallado en los casos de atrapamiento, y es que parece claro que en el caso de la compresión aguda se afectan más las fibras sensitivas, mientras que en el atrapamiento se afectan por igual, o incluso algo más las fibras motoras en algunos casos. El bloqueo motor fue de al menos el 50% en otros 8 casos de compresión aguda en codo (23%), y el bloqueo fue del 100% (coincidiendo también con un 100% de bloqueo sensitivo) en otros 6 casos (18%, que además fueron los casos más graves, los relacionados con encamamiento por coma, estancia en UCI, y por caída sobre el codo, o al conducir apoyando el codo). Independientemente de lo encontrado en esta serie sobre atrapamiento en codo citada más arriba, y de acuerdo con observaciones personales, a largo plazo la compresión aguda del nervio cubital en el codo es más frecuente que el atrapamiento, de

hecho, es la segunda neuropatía focal más frecuente después del síndrome del túnel carpiano, así, mientras del síndrome del túnel carpiano se ven varios casos nuevos cada día, de compresión aguda de nervio cubital en el codo en la práctica se ve un caso nuevo cada semana, aproximadamente.

-Y por último, unas preguntas: en la compresión aguda de nervio cubital en codo durante el sueño nocturno, ¿la lesión se debe a la mera compresión prolongada por la mala postura sumada a la imposibilidad de llevar a cabo un cambio de postura para evitar la compresión en curso por una insensibilidad al daño que se está sufriendo debido al grado de inconsciencia, se debe a una mayor predisposición nocturna a la lesión nerviosa por “desaferentación” nocturna fisiológica, es decir, por la disminución o cese del flujo axonal periférico que de modo fisiológico ocurre durante el sueño, o a ambas? (¿y sería esta “desaferentación” fisiológica también parte de la explicación de por qué el síndrome del túnel carpiano es más intenso por la noche, durante el sueño?).

NERVIO DE ARNOLD: nervio occipital mayor.

NERVIO DE FROMENT-RAUBER: rama inconstante del nervio radial en la mano que rara vez inerva al primer interóseo dorsal.

NERVIO DIGITAL: posee de  1500 a 3000 fibras (Bonnel, 1989).

Ocasionalmente acuden pacientes con hemihipoestesia en un dedo de la mano en relación con el uso de tijeras o podadoras, por compresión del nervio digital en uno de los bordes del dedo. Lo más frecuente es que se trate del primer dedo. Cuando la conducción por un nervio digital está bloqueada, en correlación con la hipoestesia o anestesia del borde de un dedo, la respuesta sensitiva antidrómica no desaparece (pues se bloquea en este caso la mitad, aproximadamente, de la respuesta registrada antidrómicamente con el electrodo de anilla, que en cada dedo registra el potencial de dos nervios digitales), pero suele estar en estos casos disminuida la amplitud en un 50% al menos, por ejemplo en comparación con la respuesta contralateral. En dedos inervados por dos nervios (como el cuarto dedo) también es posible detectar el bloqueo de un nervio digital observando la ausencia de respuesta por un nervio pero no por el otro, en presencia de la hipoestesia, y esto interpretado con prudencia, dado que en un porcentaje de personas no se cumple que

el cuarto dedo esté inervado por mediano y cubital, sino por uno u otro, y lo mismo ocurre con el dedo primero, y no se pueden descartar otras variantes anatómicas que obligan, según el caso, a interpretar con sensatez los resultados en función de la clínica, o a ampliar la exploración para aclarar la cuestión.

NERVIO DORSAL LARGO: nervio torácico largo.

NERVIO ESPINAL O ACCESORIO: véase músculo trapecio.

NERVIO, EXCITABILIDAD: equivale a la inversa de la corriente umbral (1/threshold current).
NERVIO FACIAL: causas de parálisis: idiopática, herpes simple, traumática, síndrome de Melkerson-Rosenthal, sarcoidosis, enfermedad de Paget, enfermedad de Lyme, síndrome de Guillain- Barré, síndrome CHARGE (raro), etc. Recientemente se ha descrito la parálisis facial como forma de presentación de la miositis por cuerops de inclusión (Ghosh P et al. Inclusion-body myositis presenting with facial diplegia. Muscle and Nerve 2014; 49: 287-89).
Signo de Pitres (o de la raqueta), signo de Bell.

Personalmente se ha observado que, para la valoración clínica del grado de afectación del nervio, la exploración EMG es más fiable que la exploración clínica, ya que clínicamente el ojo puede cerrarse por el propio peso del párpado, la lubricación de la superficie del ojo, y la elasticidad del cartílago del párpado al relajar el elevador del párpado por instinto, dando la impresión de ser el orbicular del párpado el que lo cierra, aparentando así una falsa recuperación de la fuerza en este músculo, y es que al cabo de pocos días el paciente aprende a cerrar así el ojo, incluso aunque el nervio conduzca por un 0% de sus fibras.

Según experiencia propia la mejor técnica EMG para la MUNE en la parálisis facial es el recuento de los PUM durante la contracción máxima. En cambio, la obtención del CMAP para la MUNE puede ser menos fiable, ya que el valor absoluto normal de amplitud para el CMAP en el orbicular del párpado oscila entre 1,5 mV (ancianas) y 5,5 mV (varones jóvenes), y además el CMAP puede ser normal durante las primeras fases de la parálisis (dado que el bloqueo es proximal al punto de estímulo en mastoides), lo cual tampoco hace

fiable a la comparación con el CMAP del lado sano, por lo que es más fiable el recuento de PUM para la MUNE.

El bloqueo del 50% en los primeros días tiene buen pronóstico; el bloqueo del 70% o menos a los 10 días indica  probable recuperación sin secuela en 4-12 semanas; el bloqueo del 70-85% indica evolución probablemente variable; el bloqueo mayor del 85% indica recuperación probablemente lenta con paresia residual, sincinesia y “lágrimas de cocodrilo” (Fernández JM. Evaluación neurofisiológica de la parálisis facial periférica. Universidad Autónoma de Barcelona 1993).
Parálisis de Bell: parálisis a frigore; 75% de las parálisis faciales. Más frecuente en hipertensos, diabéticos y embarazadas, parece ser. Parálisis facial periférica súbita. 90% de recuperación con tratamiento. 70% de recuperación sin tratamiento en 3-6 semanas. Recidiva 10-15%. 80% neurapraxia, 20% axonotmesis. Tratamiento: protección ocular, corticoides, descompresión quirúrgica en ocasiones si el bloqueo es mayor del 90% durante semanas, sin  signos de  mejoría. Bloqueo  persistente mayor  del 90% con signos de axonotmesis, peor pronóstico (Becker. Otorrinolaringología, manual ilustrado, 1986. Editorial Doyma); si en este caso se descomprime antes de cumplirse el tercer mes de evolución, puede haber una recuperación espectacular en semanas, excepto en el síndrome de Ramsay-Hunt, posiblemente porque en este síndrome el problema no es la compresión  del nervio, sino la destrucción axonal en relación con la infección vírica de las neuronas del nervio facial.

Es posible que la forma de presentación del síndrome de Guillain-Barré consista en una parálisis facial bilateral, incluso en niños.

Parálisis facial bilateral como manifestación de síndrome de Guillain-Barré. Gómez JA, Palencia R. Bol Soc Cast Ast Leon de Pediatría, XXVII, 67, 1986.
Sandstedt P, Hyden D, Odkvist LM, Kostulas V. Parálisis facial periférica en niños. Acta Paediatr Scand –ed. Esp.- 1985; 2: 307-12.
Es posible que un porcentaje de las parálisis de Bell, incluso en las unilaterales, no sean idiopáticas, sino una manifestación clínica de una polineuropatía subclínica o indetectada, tal vez de origen vírico (Sandstedt P, Hyden D, Odkvist LM. Bell´s palsy-part of a polyneuropathy? Acta Neurol Scand 1981; 64: 66-73).
En cuanto a la exploración EMG, recientemente Hong ha confirmado desde otro laboratorio lo que ya se ponía en práctica

personalmente desde hace años: que no es necesario explorar ambas ramas de un lado, pues el resultado de una es correlacionable con el de la otra, de modo que es suficiente con explorar, por ejemplo, el estado de orbicularis oculi (que es lo más importante, por el riesgo de un síndrome del ojo seco por falta de parpadeo), siendo de entrada innecesario incluir en la rutina para esta parálisis la exploración de orbicularis oris (Hong Y et al. Effects or recording electrodes sites for facial neurography in acute Bell´s palsy. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 91).
Según observaciones personales, en la sincinesia postparalítica de nervio facial toda la contracción del músculo sincinético puede estar producida por fibras sincinéticas y haber ausencia de fibras no sincinéticas (ausencia de contracción voluntaria y presencia sólo de contracción sincinética, por tanto).

Enfermedad de Kennedy, véase enfermedad de Kennedy.

Herpes zóster geniculado: ganglio geniculado; síndrome de Ramsay-Hunt (zóster ótico); vértigo, acúfenos, hipersialorrea, disfonía, ojo seco, ausencia de reflejo corneal; lesiones en pabellón auditivo, conducto auditivo externo, paladar blando y pilares anteriores; a veces parálisis facial con peor pronóstico que la de Bell, pues suele producir acusada destrucción axonal (datos al margen, herpes zóster: neuralgia facial; herpes zóster oftálmico: ganglio de Gasser; herpes zóster geniculado, complicaciones: neuralgia postherpética, afectación neurológica, puede ser causa de abdomen agudo).

Síndrome
de
Heerfordt:
parálisis facial+uveítis+parotiditis+hipoacusia+ meningoencefalitis, en el curso de una sarcoidosis.

Síndrome de Melkerson-Rosenthal: parálisis facial unilateral basculante recidivante de pronóstico incierto; lengua escrotal (lingua plicata y queilitis granulomatosa); edema labial recidivante indoloro y edema facial (surco nasogeniano). Primavera y otoño.

Neurosarcoidosis: la afectación neurológica más frecuente es la parálisis facial, normalmente unilateral, brusca y transitoria.

Enfermedad de Lyme: produce mononeuritis múltiple (incluido nervio facial). Borrelia burgdorferi. Exantema, y meses después, en una segunda fase, con meningismo y parálisis facial, aparece mononeuritis múltiple, encefalitis, corea, mielitis, radiculopatía y ataxia.

Parálisis bulbar progresiva de Fazio-Londe, véase parálisis de Fazio-Londe.

Una causa rara de parálisis facial es la neurolinfomatosis, pudiendo imitar clínicamente a la parálisis de Bell, incluyendo la mejoría con esteroides (Suh, BC et al. Neurolymphomatosis mimicking Bell´s palsy. Clinical Neurophysiology 2012; 123: e29).
Causas menos frecuentes de parálisis facial en nuestro medio son las mononeuritis múltiples como la producida en la enfermedad de Chagas (vésase neuropatía en la enfermedad de Chagas).

Otros.

NERVIO FEMORAL: L2-L4. El músculo pectíneo puede estar inervado por el nervio femoral o por el nervio obturador. Sartorio, pectíneo (L2-L3), cuádriceps (L2-L4). Ramas sensitivas: nervio cutáneo medial del muslo y nervio safeno para el borde interno de la pierna.

El nervio femoral se afecta con alguna frecuencia en ingle por causas diversas (hematoma retroperitoneal, hematoma de psoas, nódulos peritoneales metastáticos, otras masas o lesiones abdominales o inguinales), normalmente por compresión, con paresia o plejía de cuádriceps, y bloqueo de la conducción motora a este músculo desde la ingle, con frecuencia con importante desincronización de la respuesta y aumento de la latencia distal, y con frecuencia también con signos de axonotmesis del nervio en el cuádriceps (actividad denervativa). Se ven varios casos al año.

NERVIO FEMOROCUTÁNEO LATERAL: L2-L3. Véase meralgia

parestésica.

NERVIO FRÉNICO: C3-C5. Ocasionalmente  recibe  anastomosis del nervio subclavio (C5). Según Chen los valores normales son: latencia: 5,5-8,4 ms; amplitud: 0,3-1,2 mV; duración: 13,4-24-1 ms; con estímulo en cuello, en el borde posterior del esternocleidomastoideo en la fosa supraclavicular, y registro 5 cm por encima del borde de la punta de la apófisis xifoides, y con la referencia a 16 cm (Chen R et al. Phrenic nerve conduction study in normal subjects. Muscle and Nerve 1995. 18: 330-335). Según Pinto et al el estímulo se lleva a cabo al final del movimiento de espiración, por detrás del esternocleidomastoideo en su porción media, el registro en el ángulo costoesternal homolateral, con el electrodo de referencia en el reborde costal ipsilateral a 16 cm, y el resultado  poseería  valor  pronóstico  en  la  ELA  (Pinto  S  et  al.
Phrenic nerve studies predict survival in amyotrophic lateral sclerosis. Clin Neurophysiol 2012; 123: 2454-2459).
Personalmente se ha intentado este registro varias veces en sujetos normales sin conseguir una reproducibilidad que justifique de momento la aplicación clínica de esta técnica.

NERVIO GENIOGLOSO: apertura de la laringe.

NERVIO
GLOSOFARÍNGEO:
neuralgia
glosofaríngea.
Véase neuralgia facial.

NERVIO HIPOGLOSO: existe la parálisis aguda idiopática, y las causas raras (por ejemplo: infiltración por linfoma, intubación, etc.).

Parálisis del hipogloso, par duodécimo: la lengua se desvía al lado enfermo (signo de Growers) por acción del músculo geniogloso que no está paralizado (además, el geniogloso es el que evita que se ocluya la vía).

Martic y Podnar han publicado valores normales para el geniogloso; amplitud: 379 +/- 219 mcV; duración: 6,39 +/- 2,12 ms (Martic V, Podnar S. Normative data for quantitative motor unit potential analysis in a genioglossus muscle. Clinical Neurophysiology 2008; 119: e29).
Personalmente se ha observado que lo más útil en la exploración EMG en la parálisis del músculo geniogloso consiste en tratar de detectar la simplificación del trazado, pues la cuantificación de los PUM no tiene apenas utilidad en la parálisis, ya que cuando un paciente con, por ejemplo, ELA presenta atrofia lingual o disartria, el trazado va a estar simplificado, que es lo más destacable en este EMG. Las fasciculaciones en lengua no se ven por sistema, y la actividad denervativa a veces es difícil de identificar en lengua, por la falta de reposo de ésta, como ocurre en el músculo esfínter anal también; la actividad denervativa ha de ser intensa en lengua o en ano para ser detectable; sobre ésto, Sonoo ha dicho recientemente que en la ELA ha encontrado actividad denervativa en lengua en el 56% de los pacientes con ELA, cuando en el 100% de esos pacientes encontró actividad denervativa en trapecio (y afirma también que esta actividad denervativa no la encontró en pacientes con espondilosis cervical, lo que permitió ayudar a distinguir espondilosis de ELA), es decir, encuentra menos útil el EMG para explorar la atrofia lingual en la ELA (Sonoo M et al. The significance of tongue and trapezius electromyography in the
diagnosis of amyotrophic lateral sclerosis. Clinical neurophysiology 2009; 120: 106-107). Personalmente se ha observado que encontrar actividad denervativa en lengua sí es interesante, aunque sólo aparezca en, tal vez, un 56% de los casos, y también es importante observar el trazado, para confirmar que está simplificado, y tratar de discriminar si es una simplificación con origen central o periférica en función de la sumación temporal, de modo que sí se encuentra que es interesante el EMG de lengua en el diagnóstico diferencial de la ELA. Huelga decir que en la ELA la simplificación suele ser bilateral.

En la disartria central con frecuencia se puede apreciar en el EMG disminución de la sumación temporal de los trazados, además de la simplificación de estos.

NERVIO LARÍNGEO RECURRENTE: la compresión del nervio laríngeo recurrente conlleva disfonía (signo de Ornetz). Por ejemplo: compresión por aurícula izquierda en estenosis mitral.

NERVIO,   LESIÓN   NERVIOSA,   DENERVACIÓN   Y   ATROFIA
MUSCULAR: fibras 1 y 2: hay un 50% de cada tipo en el músculo normal, aproximadamente, con predominio del tipo 1 en músculos tónicos y del  tipo 2  en músculos fásicos. Las fibras tipo 1 son iguales en varones y mujeres (+/- 60 micras). Las de tipo 2 son mayores en varones (+/- 50 y 70 micras en mujeres y varones). Las fibras tipo 1 son más numerosas en miembros inferiores, y las de tipo 2 más abundantes en miembros superiores. Las células musculares, en función de las circunstancias, pueden cambiar de tipo.

En la zarigüeya, tras denervación, hay un máximo de pérdida de peso muscular (+/- 70%) en 90 días, y después se estabiliza (Sunderland, 1985). La degeneración muscular aparece a partir del sexto mes, con fibrosis y adherencias. Parece que uno de los factores más importantes para la degeneración es el empeoramiento (multifactorial) de la circulación local tras la denervación.

Potenciales de acción motores normales y en el músculo denervado; algunos datos sueltos: la duración de los potenciales motores depende del músculo y del tipo de electrodo utilizado (Petersen y Kubelberg, 1949). La amplitud depende de la distancia del electrodo a la fibra muscular (Buchthal, 1957). Velocidad de conducción en condiciones normales (sin denervación): recién nacido, la mitad del adulto; 3 años, en el límite inferior; 5 años,

similar al adulto (Baer, 1965). La velocidad aumenta notablemente los 3 primeros años de vida, por aumento del calibre de los nervios, y después aumenta más gradualmente hasta valores adultos hacia los 16 años (Gamstorp, 1963). La velocidad del nervio cubital es mayor en el segmento proximal que en el distal (Bolzani, 9 m/s; Magladery y McDougal, 10-20 m/s; probablemente usaron muestras pequeñas, porque personalmente se ha observado que esto no se cumple por sistema, e incluso al contrario). La velocidad por nervio cubital es más lenta en codo que en antebrazo (Payan, 1969; ésto, es cierto en algunos casos, no en otros, según experiencia propia). La velocidad es mayor en mujeres que en hombres (La Fratta y Smith, 1969). Existen diferencias de velocidad de hasta el 5-10% entre ambos lados (Trojaborg, 1964; e incluso diferencias mayores, según experiencia propia). En caso de denervación, la amplitud de la respuesta evocada motora, tomada en su valor absoluto, no está en proporción con el grado o porcentaje de bloqueo axonal en todo caso, por lo que es preciso integrar los hallazgos de diversos parámetros neurofisiológicos y clínicos para llegar a una conclusión sobre el estado de un nervio dado en cada caso particular.

Modificaciones por desuso en el músculo estriado (Sunderland, 1985): no signos de denervación; disminuye peso y tamaño, no fibrilaciones; no aumento de sensibilidad a acetilcolina; no aumento de cronaxia. La experiencia acumulada personalmente hasta el momento confirma que ciertamente no aparecen signos EMG de denervación en la atrofia por desuso, lo cual, por cierto, ayuda a diferenciarla de la atrofia por denervación. Denervación implica atrofia, degeneración y sustitución. Si el sarcolema está intacto parece ser que el músculo se atrofia pero no degenera.

Factores que influyen en la atrofia muscular por denervación (Sunderland, 1985): la estimulación eléctrica carece de efecto sobre el crecimiento axonal y no acelera el comienzo de la reinervación (personalmente se ha intentado durante 15 años desmentir esta conclusión, y no se ha logrado; hasta ahora se ha confirmado que en efecto la estimulación axonal no parece modificar en ningún sentido el crecimiento axonal posterior a una denervación en ningún caso; en concreto se ha probado en docenas de casos de parálisis facial periférica, sin obtener ningún resultado a favor ni en contra de la estimulación, ni diferencias con los casos en los que no se utilizó, por lo que se ha desechado de momento como posible técnica de estimulación de la reinervación, tras años comprobándolo); la estimulación axonal influye en el trofismo muscular (de ahí su uso

por los rehabilitadores), aunque una vez que comienza la reinervación, la contracción voluntaria parece ser más eficaz para la progresión de la recuperación de la fuerza que la estimulación eléctrica; la atrofia muscular no suele ser irreversible hasta pasados 12 meses, aproximadamente.

Reacción de degeneración de Erb: lo normal es que un impulso menor de 1 ms de corriente farádica (alterna rápida) dé lugar a una contracción. Tras denervación, el impulso debe ser de varios ms y de corriente galvánica (reacción de degeneración de Erb). Antiguo método electrofisiológico, en desuso, para valorar la existencia de denervación.

Degeneración walleriana y mulleriana: Cuando se secciona un axón, en sentido distal se produce la degeneración walleriana (Waller, 1851). En sentido proximal, hacia el soma neuronal, se produce la degeneración mulleriana, que en ocasiones, en nervios largos, también es medible neurofisiológicamente y posee algún valor clínico (por ejemplo, si se detecta una lentificación proximal, de hecho, ocasionamente es posible la detección de una lentificación sensitiva proximal en el síndrome del túnel carpiano, en cambio, en el atrapamiento de nervio cubital en codo es menos probable, según observaciones personales). La degeneración mulleriana puede derivar en degeneración incluso del soma neuronal de segunda motoneurona en asta anterior medular, volviéndose entonces irreversible (no se debe confundir ésto con una neuronopatía, como en el síndrome de Thévenard, o también llamado síndrome de Denny-Brown, es decir, la degeneración de los ganglios posteriores en relación con carcinoma broncogénico). En una radiculopatía L5, la degeneración walleriana puede ser tan acusada como para que el CMAP registrado en tibial anterior con estímulo en rodilla presente un bloqueo similar al que se produce en una mononeuropatía compresiva de nervio peroneal en cabeza de peroné, bloqueo que puede llegar a ser incluso del 100%, hecho a tener en cuenta en la práctica. También se ha referido una caída de la amplitud de la respuesta sensitiva en un 7% de las radiculopatías (Mondelli M et al. Sensory nerve action potential amplitude is rarely reduced in lumbosacral radyculopathy due to herniated disc. Clin Neurophysiol 2013; 124: 405-409).
NERVIO,   LESIÓN   NERVIOSA,   ETIOPATOGENIA:   -Agentes
causales: deformación mecánica (compresión, estiramiento o tracción, fricción):

1. Compresión (contusión, aplastamiento, presión continua, etc.): suele haber un componente isquémico que implica cicatrización endoneural. Puede ser máxima o mínima (lesión de primero a quinto grado), instantánea o prolongada (aguda-crónica), continua o intermitente (intermitente: flexión-extensión), localizada o extensa. Hay zonas anatómicas más susceptibles a la compresión (muñeca, codo, rodilla, etc.). La disposición multifascicular confiere protección. Las fibras lesionadas son más susceptibles a la isquemia que las normales. En personas con menor panículo adiposo los nervios están menos protegidos. Agentes causales: cuclillas, piernas cruzadas, codos apoyados, presión sobre palma, tijeras en dedo, mala postura durante inconsciencia, durante parto, férula mal puesta, yeso mal ajustado, callo de fractura, banda fibrosa, aneurisma, tumor, adenopatía, atrapamiento, huesos luxados, osificaciones viciosas, hematomas, etc. Compresión aguda transitoria: puede haber complicación secundaria por edema, hemorragia, infección, fibrosis peri e intraneural, adherencias, complicaciones durante el desbridamiento. Compresión aguda y prolongada: el nervio puede transformarse en una banda de tejido fibroso isquémico, como el nervio peroneal por yeso (Neary, Ochoa et al, 1975; Neary y Eames, 1975).

2. Atrapamiento: espacio con paredes rígidas o inextensibles; mecanismo de lesión: disminución del área, con o sin edema del nervio (túnel carpiano, raíces vertebrales, nervio facial), irritación mecánica con fibrosis por fricción +/- adherencias restrictivas (túnel carpiano, meralgia parestésica, nervio occipital mayor), hipoxia- anoxia-isquemia (túnel carpiano, parálisis de Bell). El atrapamiento no es exactamente lo mismo que la compresión, por tanto. Concepto: dentro de las diversas formas de dañarse un nervio de manera focal, el atrapamiento consiste en un daño focal de un nervio debido a un daño mecánico local del nervio con origen en una causa no externa al nervio, sino con patogenia de origen intracanalicular.  Por ejemplo: el nervio mediano puede quedar atascado o atrapado en el túnel carpiano, por estrechez de dicho túnel, y en tal circunstancia sufrir el nervio un estrangulamiento progresivo que conlleva la patología y clínica típicas del síndrome del túnel carpiano. El atrapamiento se distingue de la otra causa de estrangulamiento local de un nervio, que es la compresión nerviosa, que se diferencia del atrapamiento en que la causa es externa al nervio, extracanalicular, por  ejemplo,  puede  comprimirse  el  nervio  cubital  en  el  codo  al

apoyarlo de manera viciosa sobre una mesa mientras se utiliza el ordenador.

3. Estiramiento traumático: la rotura se produce con un estiramiento o tracción que oscila entre el 6 y el 30% (Sunderland). Cuanto mayor sea la velocidad de estiramiento mayor es el daño.

4. Fricción del nervio: túnel carpiano, cubital en codo, meralgia parestésica, interóseo posterior, plexo bajo (por angulación), etc.

5. Otros: combinaciones de los anteriores, proyectiles, fracturas, luxaciones cerradas (durante la luxación o durante la reducción), parálisis cubital tardía, parálisis obstétricas, lesión durante anestesia, caquexia (menos epineuro, neuropatía de fondo), congelación (edema, necrosis axonal y endoneuro –lesión de primero a tercer grado-, el perineuro y el epineuro resisten), quemadura, descarga eléctrica, isquemia (traumática o no traumática, sola o asociada a compresión o estiramiento; en la contractura isquémica de Volkmann puede verse implicado el nervio cubital), drogas, tóxicos, radiación, etc.

-Mecanismo doloroso en síndromes de atrapamiento: 1. Vascular: anoxia, compresión, metabolitos, descargas espontáneas dolorosas por alteración e irrigación.

2. Fricción: inflamación, fibrosis, alteraciones vasculares (meralgia parestésica, neuroma de Morton, neuralgia occipital).

3. Fibrosis constrictiva y tracción deformadora: alteraciones de irrigación, efapsis algógenas.

4. Causalgia.

NERVIO, LESIÓN NERVIOSA, GRADOS: en una revisión reciente (Campbell W. Evaluation and management of peripheral nerve injury. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 1951-1965) se comparan los 3 grados de Seddon (neurapraxia, axonotmesis, neurotmesis) con los 5 grados de Sunderland (1985).
Regeneración nerviosa: descrita por Ramón y Cajal (1909).

La clasificación de las lesiones nerviosas (neurapraxia, axonotmesis y neurotmesis) procede de Seddon (1943) y ha sido modificada por Sunderland (1951) y Wyke (1974).

Ochoa (1974) comprobó que la compresión transitoria y breve de un nervio (con intususcepción o invaginación de la mielina en ambos sentidos desde el punto de presión) produce un bloqueo nervioso recuperable y sin secuelas (personalmente se ha observado hasta la fecha que la compresión produce un bloqueo no recuperable en un grado variable si la presión se mantiene más de 15 minutos –regla de los 15 minutos-).

Primer grado: equivale a la neurapraxia de Seddon (1943), bloqueo focal de la conducción axonal, reversible, +/- desmielinización focal. La función simpática es la que menos se afecta (Trojaborg, 1970; Rudge, 1974). No dolorosa. No fibrilaciones ni atrofia (Denny-Brown y Brenner, 1944), supuestamente, y siempre y cuando el bloqueo no se prolongue excesivamente, en cuyo caso este extremo es impredecible. Probablemente haya diferente susceptibilidad de fibras motoras y sensitivas por razones diversas. Recuperación en 3-4 meses, si no es así, suele haber lesión de mayor grado.

Segundo grado: sección de axón+degeneración walleriana+endoneuro intacto y degeneración retrógrada variable+destrucción de la vaina de mielina del axón.  Hay afectación simpática. Los músculos proximales son reinervados antes que los distales. El tiempo de recuperación (meses) es mayor que en lesiones de primer grado (semanas). Forma infrecuente de lesión.

Tercer grado (intrafascicular): (el segundo y tercer grado equivalen a la axonotmesis de Seddon) axón+endoneuro+/-mínima desorganización del perineuro (rompen las fibras nerviosas pero no los fascíulos). Mecanismo: tracción, compresión (directa o indirecta por isquemia). En la compresión (o atrapamiento) crónica puede haber sustitución local de tejido nervioso por tejido fibroso. La degeneración retrógrada es notable, y mayor cuanto más proximal sea la lesión, con mayor degeneración retrógrada de neuronas (somas), lo cual reduce el número de axones para la regeneración. La regeneración es retrasada por la degeneración de cuerpos neuronales, la fibrosis fascicular (que bloquea axones y retrasa o dirige mal a los que brotan), la pérdida de continuidad del tubo endoneural, el aumento relativo del tiempo que permanecen denervados los tejidos, y cuanto mayor sea la distancia al punto que reinervar.

Cuarto grado: afectación del perineuro. El tronco conserva su continuidad pero es fácil que se forme neuroma. Suele requerir extirpación del neuroma y sutura terminoterminal, porque la recuperación no es buena.

Quinto grado: (los grados 3 grave, 4 y 5 corresponden a la neurotmesis de Seddon) pérdida de continuidad del tronco nervioso. Figura en haltera (dumbbell) por formación de neuroma proximal y distal en ambos cabos. Mal pronóstico (algo mejor si se sutura).

Lesión parcial o mixta: se puede observar cuando se conserva la continuidad del tronco.

Lesión irritativa: debe descartarse afectación central. Puede ser la única manifestación asociada a la lesión nerviosa. Puede venir asociada a una pérdida funcional lenta y progresiva (e incluso intermitente). Puede venir asociada a la fase de recuperación tras una interrupción completa. Puede acompañarse de dolor local.

NERVIO MEDIANO, ANATOMÍA Y CORRELACIONES CLÍNICAS:
el nervio mediano inerva al pronador redondo (el ligamento de Struthers, que es un punto de posible lesión del nervio, es proximal a este músculo), músculo que a veces es inervado por el nervio musculocutáneo. Distal al pronador redondo (a tener en cuenta en el síndrome del pronador redondo) están los palmares y el flexor superficial de los dedos. Después sale la rama del nervio interóseo anterior para el flexor largo del pulgar y el pronador cuadrado, relaciones anatómicas a tener en cuenta en el diagnóstico topográfico. En la mano inerva al abductor corto del pulgar y al flexor corto del pulgar en su fascículo superficial. Se suele aceptar que el nervio mediano es el de la precisión y el cubital el de la fuerza prensora. Relaciones en el codo: canal bicipital interno, cubierto por el lacertus fibrosus del bíceps. Relaciones en el carpo: vainas digitocarpianas, ligamento anterior del carpo, hueso semilunar. Anatomosis de Martin-Gruber: anastomosis de nervio mediano a nervio cubital en antebrazo (15-31% de las personas).

La anastomosis de nervio cubital a nervio mediano también se encuentra con cierta frecuencia durante la exploración EMG.

Otro hallazgo posible es la doble inervación (ya sea por una verdadera doble inervación o como resultado de una anastomosis en antebrazo de las citadas antes), por ejemplo, la doble inervación motora de abductor pollicis brevis por los nervios mediano y cubital, que debe ser detectada (atendiendo a las variaciones en la morfología de los potenciales para mediano y cubital desde muñeca y codo respectivamente) para evitar un falso negativo en el diagnóstico del síndrome del túnel carpiano.

Anastomosis de Riche-Cannieu: en la palma, entre la rama recurrente del nervio mediano y la rama profunda del nervio cubital (Russomano S et al. Riche-Cannieu anastomosis with partial transection of the median nerve. Muscle and Nerve 1995; 18: 120-122).

En la clínica lo más útil en la práctica es comprobar el trofismo y el balance muscular de la eminencia ténar, así como detectar la presencia de alteraciones de la sensibilidad (hipoestesia, parestesias, etc.) por el territorio específico del nervio. En el balance muscular lo

más útil es valorar la fuerza para la abducción en sentido palmar del pulgar. Aparte de esto, hay numerosos signos descritos para el mediano, y diversas situaciones clínicas descritas, algunos con un interés más histórico y anecdótico que clínico que otros, como los siguientes: signo de Pitres-Testut, que es la incapacidad para rascar sobre la mesa con la uña del dedo índice con la palma apoyada en la mesa; incapacidad para la pronación contra resistencia; incapacidad para oponer el pulgar; signo del puño de Claude, o incapacidad del pulgar para cubrir el dedo segundo al cerrar el puño; signo del molinillo de Pitres o incapacidad para  girar los pulgares juntos; mano de simio o dedo primero en el mismo plano que el resto; síndrome del pronador redondo, del que a pesar de estar descrito en la literatura (por ejemplo, en mineros) no se ha visto personalmente ningún caso todavía; signo de Phalen; signo de Tinel, etc.

NERVIO MEDIANO, CONDUCCIÓN MOTORA Y SENSITIVA EN CONDICIONES FISIOLÓGICAS Y EN EL SÍNDROME DEL TÚNEL
CARPIANO (STC): generalidades: valores normales para la latencia motora distal: hay una larga lista de autores que han aportado tablas de valores normales para el nervio mediano (Dong M, Liveson J. Nerve Conduction Handbook, Philadelphia: FA Davies Company; 1989).

Tomar valores absolutos de la latencia motora distal desde muñeca como criterio diagnóstico no sirve si no se supera el límite superior normal y hay sospecha clínica de alteración de este parámetro.

Lo mejor para este diagnóstico es recurrir a valores relativos, como el descrito por Johnson, para la comparación entre la conducción sensitiva por los nervios mediano y cubital (DLEPS, o diferencia de las latencias entre los potenciales sensitivos antidrómicos de nervios mediano y cubital con registro en cuarto dedo).

El valor máximo de la latencia motora distal (punto de corte para detectar el atrapamiento de nervio mediano en muñeca) ha sido cifrado hasta en 5 ms (Thomas). Según observaciones personales el límite alto absoluto para la latencia motora distal en sujetos sanos es 4,8 ms, no habiendo encontrado nunca sujetos normales con 5 ms de latencia motora distal, como los que señala Thomas. No obstante, en una persona con la mano pequeña, 4,8 ms puede indicar un atrapamiento en grado acusado, de modo que este valor absoluto por sí solo no sirve para el diagnóstico objetivo del atrapamiento y

del grado de atrapamiento con frecuencia. La comparación con el nervio mediano contralateral puede ayudar, sobre todo si el otro lado es normal, y también la comparación con la latencia motora distal por nervio cubital. Además la temperatura de la mano debe ser de 33 grados C, al menos, para que la latencia motora distal sea fiable como parámetro para el diagnóstico.

En raras ocasiones puede haber afectación sólo motora en el síndrome del túnel carpiano (STC), sin afectación sensitiva (sólo se han visto dos casos en los que esto fuese cierto de manera fehaciente, de entre las varias decenas de miles de casos de STC atendidos personalmente).

El hallazgo en el EMG de alteración motora por nervio mediano con normalidad sensitiva no indica de manera patognomónica la existencia de un síndrome del túnel carpiano, pues la latencia motora distal puede estar aumentada en diversas neuronopatías motoras con importante degeneración walleriana de las fibras axonales motoras, como puede ocurrir por ejemplo, en la siringomielia, algo que ya se ha comprobado en algún caso también (precisamente, en estos casos, y según observaciones personales, la clave para el diagnóstico del STC es el ILT).

Lee (Lee K et al. Usefulness of the median terminal latency ratio in the diagnosis of carpal tunnel syndrome. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 765-769) ha encontrado que, entre las exploraciones motoras, el índice de latencia distal, o ILT, es la más sensible, con un 81,8% de sensibilidad.

Según Roberti, los controles mensuales están indicados en el STC en casos con diagnóstico poco claro, pues el tratamiento precoz es favorable. La experiencia propia indica que ésto es cierto, pues un atrapamiento muy leve (por ejemplo, con una DLEPS mayor de 1 ms) puede permanecer invariable durante décadas o progresar a un bloqueo acusado del nervio en días, con otras situaciones intermedias posibles también, por lo que hay que procurar tender hacia el tratamiento precoz en este síndrome, antes de que el bloqueo sea tan acusado que ensombrezca el pronóstico (Roberti RF. Fisiopatología de las neuropatías traumáticas agudas y crónicas. En: Conferencia internacional sobre neuropatías periféricas.Eds Refsum S, Bolís CL, Portera A.Ed Excerpta Médica. Barcelona, 1982).

Algoritmo diagnóstico: la AAEM sugiere, como algoritmo diagnóstico para el síndrome del túnel carpiano, lo siguiente:

1. Si la conducción sensitiva por nervio mediano está alterada a través de la muñeca (13-14 cm) se debe comprobar la conducción sensitiva por un nervio adyacente del mismo miembro (estándar). Si es normal, se debe practicar una de las siguientes: comparación mediano-cubital de la conducción sensitiva o mixta de palma a muñeca (7-8 cm; estándar), comparación sensitiva mediano-cubital (dedo cuarto) o radial-mediano (dedo primero) en el mismo miembro (estándar).

2. Conducción motora por nervio mediano con registro en eminencia ténar y otro nervio motor, incluyendo latencia motora distal (línea directriz).

3. Otros nervios (opcional).

4. EMG de músculos de C3 a T1, incluyendo eminencia ténar (opcional).
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STC, a los siguientes parámetros EMG para el diagnóstico del STC:

1. La DLEPS (diferencia de las latencias entre los potenciales sensitivos antidrómicos de nervios mediano y cubital con registro en cuarto dedo).

2. La DLEPM.

3. La latencia motora distal por nervio mediano (LMD; con recurso ocasional a la latencia motora distal por nervio cubital del mismo lado para comparación y para descartar polineuropatía motora, y con recurso ocasional a la comparación contralateral).

4. La latencia sensitiva distal (LSD).

5. La velocidad sensitiva por el nervio mediano (VCS, y ocasionalmente por el nervio cubital, para comparación y para descartar polineuropatía sensitiva).

6. La valoración EMG del abductor corto del pulgar.

7. Ocasionalmente se utiliza el ILT también.

8. Pendiente de la respuesta sensitiva (rise time).
Latencia motora distal: en una serie propia, formada por 263 nervios medianos de personas sin el síndrome del túnel carpiano (ni otro tipo de neuropatía), con edades que iban desde la segunda a la octava década, se obtuvieron latencias motoras distales que iban

desde 2,2 ms (límite inferior para ambos sexos en esta serie) hasta 4,7 ms (límite superior normal para mujeres) y 4,8 ms (límite superior normal para varones en esta serie). Andreu et al definen un límite inferior de 4,2 ms para la latencia motora distal, por encima del cual encuentran el hallazgo patológico, algo que evidentemente es discutible, y una diferencia mínima entre la latencia motora distal del mediano y del cubital de 1,4 ms, por encima de la cual la del mediano se podrá considerar patológica, algo que no se ha comprobado personalmente (Andreu JL et al. Local injection versus surgery in carpal túnel syndrome: Neurophysiologic outcomes of a randomized clinical trial).

Aumento del valor de la latencia motora distal como parámetro EMG: debe tomarse con precaución el valor absoluto de la latencia motora distal, y procurar referirlo al contexto de un modo sensato. Por ejemplo, 4,8 ms pueden indicar un atrapamiento acusado en una persona con una mano pequeña, y ser un valor normal en una persona con una mano grande, por lo que el valor absoluto de la latencia motora distal no debe ser lo único a tener en cuenta para confirmar o descartar el diagnóstico de atrapamiento, aunque es un criterio útil (sobre todo si se superan los 4,8 ms). Cuando se superan estos 4,8 ms hay que verificar que la temperatura sea de al menos 33 grados C en la mano, y se puede confirmar también que la latencia motora distal por cubital sea normal, para evitar un falso positivo debido a una polineuropatía motora de fondo. Excepcionalmente un Charcot-Marie-Tooth o una siringomielia pueden confundirse con el STC por un aumento de la latencia motora distal, y para distinguirlos podría ser útil la detección de normalidad sensitiva en la siringomielia, en caso de presentarse así, lo cual sería incompatible con STC en este caso, y el recurso al ILT (véase más abajo) en el caso del Charcot-Marie-Tooth (enfermedad en la que no se puede recurrir a las respuestas sensitivas por su ausencia generalizada).

En una serie propia de 174 nervios atrapados en muñeca, la latencia motora distal por nervio mediano iba desde 3 ms (en mujeres) y 4,1 ms (en varones) hasta 17,2 ms (y con ausencia de respuesta motora por bloqueo motor a mano completo en 4 casos de los 174, un 2%). El límite superior normal en la serie de 263 sujetos normales para la latencia motora distal por mediano fue de 4,7 ms para mujeres y 4,8 ms para varones, valores superiores a esos 3 ms y 4,1 ms para el límite inferior de la latencia motora en sujetos con

atrapamiento (se superpone largamente el rango normal con el patológico), lo cual quiere decir que el valor absoluto de la latencia motora distal por mediano no resulta ser tan sensible como la DLEPM, de hecho, de los 174 sujetos con atrapamiento, fueron 100 (sensibilidad del 57%) los que tuvieron la latencia motora por encima del límite superior normal de 4,7 ms en el caso de  las mujeres, o de 4,8 ms en el caso de los varones. De todos modos, una latencia motora alargada por mediano, con latencia normal por cubital, es un parámetro seguro en cuanto a su especificidad (si se tienen en cuenta las precauciones técnicas y clínicas citadas) y que tampoco hay por qué excluir del protocolo, sobre todo teniendo en cuenta que en la serie de 263 sujetos no se pudo efectuar la DLEPM en 5 ocasiones (2%), mientras que la latencia motora distal se puede efectuar en casi todos los pacientes.

DLEPM: Kimura también añade el valor de la velocidad motora en túnel carpiano como criterio diagnóstico. El límite inferior normal para Kimura para este parámetro es 38 m/s), aunque en la actualidad personalmente ya no se usa, al encontrar más práctico para el diagnóstico del STC el recurso a la latencia motora distal, la DLEPM, la DLEPS, la latencia sensitiva distal y las velocidades sensitivas por los nervios mediano y cubital, que son los parámetros más utilizados personalmente por sistema. Según observaciones personales, un parámetro con algún posible interés diagnóstico para el STC es el de la interlatencia motora entre muñeca y palma, es decir, los milisegundos de diferencia entre las latencias motoras distales estimulando desde muñeca (con el polo activo del estimulador hacia la muñeca) y estimulando desde palma (con el polo activo apuntando hacia la muñeca también, es decir, invertido respecto de la posición desde muñeca) y registro en abductor corto del pulgar. A este parámetro podría llamársele DLEPM, o diferencia de latencias entre potenciales motores, que no es más que una derivación técnica a partir del cálculo de la velocidad de conducción motora en el túnel carpiano que se acaba de citar. En una serie propia de 263 nervios medianos normales, la DLEPM normal fue de 0,9 ms a 2,5 ms en 258, y en 5 (2%) no fue posible obtener la magnitud de este parámetro por artefacto. Mediante observaciones personales se ha comprobado por tanto que el límite superior normal para la diferencia de latencias entre los potenciales motores estimulando en muñeca y palma , DLEPM, es de 2,5 ms, y que por encima de este valor la DLEPS está alterada en todos los

sujetos con STC, por lo que este valor de 2,5 ms sí que parece interesante clínicamente, al ser específico, sin falsos positivos, aunque sí con falsos negativos, por falta de sensibilidad de este parámetro, la DLEPM. Esta falta de sensibilidad de la DLEPM obliga a recurrir en cada paciente a varios parámetros por sistema, no siendo recomendable reducir la exploración a uno solo de ellos, de ahí que cuando sea posible (cuando no haya bloqueo sensitivo en cuarto dedo) conviene obtener la DLEPS también, por ejemplo.

En una serie propia de 174 nervios medianos con atrapamiento del nervio confirmada electromiográficamente de una de las siguientes maneras: con una DLEPS mayor de 0,7 ms (48%), o con un bloqueo sensitivo completo por nervio mediano y no por nervio cubital (en 91 de los 174 casos, 52%), se encontró además lo siguiente: en 132 (76%) la DLEPM era mayor de 2,5 ms, es decir, positiva también, lo cual convierte a la DLEPM, con una sensibilidad del 76% y una especificidad del 100% (en esta serie), en un parámetro electromiográfico de elección, además de la DLEPS y el resto de los parámetros. De todas formas, la DLEPM no sirve en manos frías, a diferencia de la DLEPS. La DLEPM no posee una sensibilidad tan alta como la DLEPS; pues en nervios sanos la DLEPM osciló desde 0,9 a 2,5 ms, pero en nervios con atrapamiento la DLEPM osciló desde 1,4 ms (varones) y 1,1 ms (mujeres) hasta 13,9 ms, de modo que la parte baja de los casos con atrapamiento, y la parte alta de los sujetos sin atrapamiento, se superponen otra vez, dejando la discriminación de los casos superpuestos a otros parámetros más sensibles, sobre todo, en principio, a la DLEPS.

Latencia sensitiva distal antidrómica (con mención a la amplitud de la respuesta sensitiva): la latencia sensitiva distal antidrómica normal oscila desde 2,6 a 4 ms (serie propia de 52 sujetos sanos), mientras que en el caso del síndrome del túnel carpiano, la latencia sensitiva distal, antes de producirse el bloqueo de la respuesta sensitiva (momento en que deja de ser obtenible), oscila entre 3,8 y 5,2 ms (serie propia de 32 sujetos con síndrome del túnel carpiano). Como se ve ambos grupos se superponen en la franja que va de los 3,8 a los 4 ms, por lo que si la latencia sensitiva distal es de 3,9 ms no se puede garantizar solo con este valor absoluto aislado si conviene operar o no a esa persona, de modo que hay que tener más datos para confirmar el diagnóstico. La DLEPS se revela como una herramienta eficaz en este cometido, pues, según observaciones personales, también es más sensible que la latencia

sensitiva distal. Marinacci considera que  una  latencia sensitiva antidrómica distal mayor de 4 ms es diagnóstica (Marinacci A A. Carpal tunnel syndrome. The relative diagnostic value of nerve conduction velocity and electromyogram. Bull Los Ang Neurol Soc 1963; 28: 135), resultado que es idéntico al obtenido personalmente en una serie de 52 sujetos sin atrapamiento, exactamente el mismo. De nuevo surge el recurso a un valor absoluto, que conlleva falsos negativos y falsos positivos, por lo que hay que valorar el hallazgo con sensatez (manos grandes con latencias largas de por sí, polineuropatías de fondo con latencias largas de por sí, latencias largas por manos frías, manos pequeñas en las que el valor patológico positivo está por debajo de estos 4 ms, etc.). Pero tomando estas precauciones lógicas, también es un criterio útil en general, teniendo en cuenta los falsos negativos debidos a que, aunque una latencia sensitiva mayor de 4 ms es anormal, una latencia menor de 4 también puede ser anormal y ser indetectable con esta magnitud absoluta de 4 ms del parámetro como punto de corte para el límite superior normal según este criterio.

Por sistema, es recomendable obtener esta latencia sensitiva distal (e incluso la velocidad sensitiva por nervio mediano en dedo segundo, tercero, o ambos, y por nervio cubital en dedo quinto) cuando la DLEPS valga cero, para confirmar que la DLEPS no se ha obtenido con dos respuestas del mediano o dos respuestas del cubital.

Lo que no parece tener mucha utilidad como criterio, según observaciones personales, es la amplitud de la respuesta sensitiva. En primer lugar, en dedo cuarto a veces no hay respuesta sensitiva, quizá por no haber fibras del mediano en dicho dedo (posible variante anatómica). En segundo lugar, la amplitud depende de la temperatura, de manera que cambios de dos o tres grados, pasando de 30 grados a 33 grados C, pueden suponer cambios en la amplitud en un factor de diez, pasando de 7,5 mcV a 33 grados, a 75 mcV a 30 grados C. Por estos motivos, el parámetro de la amplitud debe reservarse como criterio para las polineuropatías, en las que suele añadirse a la baja amplitud (o preferiblemente la desaparición de las respuestas) el aumento de la duración del potencial (la disminución de la pendiente del potencial sensitivo por desincronización de la respuesta, que también suele estar influido notablemente en este sentido  por  el  descenso  de  temperatura,  algo  a  tener  en  cuenta

también), lo cual otorga valor a estos parámetros (no la desincronización en particular, sino la combinación de varios parámetros a la vez, reforzándose unos a otros en su valor clínico), al ser detectables juntos en estos casos. Aunque la amplitud del potencial sensitivo no sea útil para el diagnóstico en el STC en general, sí lo es en el caso de una polineuropatía sensitiva, aunque siempre en correlación con la clínica (véase a continuación la mención a la investigación de Hasanzadeh que recalca la importancia de una buena y sensata correlación clínica). También es útil la amplitud como parámetro en la lesión de ramos digitales en las manos, que aparte de una sensata correlación clínica, se beneficia para el diagnóstico de una comparación entre ambos lados, de modo que una caída en la amplitud del 50% o más en el lado con sospecha de afectación de un ramo digital (como ocurre, por ejemplo, en la quiralgia parestésica) permitirá confirmar este diagnóstico.

Sobre la amplitud de la respuesta sensitiva, Hasanzadeh (Hasanzadeh P et al. Effect of skin thickness on sensory nerve action potential amplitude. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 1824-1828)  ha  observado  que la amplitud  de  la  respuesta sensitiva no depende del sexo ni del diámetro del dedo, sino del grosor de la piel (lo cual es una buena observación, pues hay personas sin neuropatía en las que las respuestas sensitivas antidrómicas en dedos, o incluso en nervios surales en pie, son prácticamente inobtenibles de manera idiosincrásica; en algunas personas sanas las amplitudes llegan a ser incluso de alrededor de 2 mcV en nervio sural), lo cual dificulta el proceso diagnóstico a veces, y por fin quedaría así aclarado en parte este misterio tal vez, y quizá se explicaría por fin por qué habría que tomar con prudencia los artículos en los que posiblemente se le da excesiva importancia las amplitudes de las respuestas sensitivas como criterio para ciertos procesos patológicos.

En cuanto a la temperatura y las latencias sensitivas, Ahmed (Ahmed T et al. Warming up the limbs for nerve conduction studies. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 37) se fía más de alcanzar los 34 grados C, mejor que los 33 grados C (personalmente se ha observado que con alcanzar los 33 grados C ya se vuelve la exploración fiable, pues personalmente no se han encontrado cambios en las magnitudes de los parámetros a partir de esta temperatura, pero hay que hacerse eco de lo que ocurre en otros laboratorios).

Ahmed añade algo importante, y que ya se había observado también personalmente: una vez calentado el  miembro  hay que esperar cinco minutos antes de ser fiables los resultados de las mediciones. Lo que se había observado personalmente es que las amplitudes de las respuestas sensitivas seguían siendo las propias de temperaturas bajas en personas con temperaturas normales pero que acababan de entrar en calor tras venir de la calle en días fríos, y que al cabo de un rato se normalizaban. Ahmed ha observado algo similar pero con las latencias, encontrando una diferencia de 0,1 a 0,2 ms en las latencias sensitivas a 34 grados C transcurridos 5 minutos. Ahmed se pregunta si ésto es cierto también para otros parámetros, y también parece ser cierto para la amplitud, por ejemplo.

Kimura afirma recurrir con frecuencia a la medición de las latencias sensitivas antidrómicas en segundo dedo estimulando en muñeca centímetro a centímetro, considerando diagnóstica una diferencia mayor de 0,2 ms entre dos puntos. Pero personalmente no se utiliza esta técnica en la actualidad, pues el estímulo puede saltar de un punto a otro al estar tan poco separados (volume conducted), y provocar un falso positivo.

Pendiente del potencial sensitivo: en fases iniciales del atrapamiento del nervio mediano en muñeca, todos los parámetros citados, DLEPS, DLEPM, latencia motora, latencia sensitiva y velocidades sensitivas, pueden ser normales, y ser el único hallazgo anormal la desincronización del potencial  sensitivo,  hecho detectable por la bajada de la relación amplitud/duración del potencial, es decir, por una disminución significativa de la pendiente del potencial sensitivo o el aumento de la duración del potencial.

DLEPS: la diferencia de las latencias entre los potenciales sensitivos antidrómicos de los nervios mediano y cubital de un mismo lado (DLEPS), con estímulo en muñeca y registro equidistante en cuarto dedo es uno de los parámetros más interesantes desde el punto de vista clínico. Parece ser que fue descrito por Johnson (Johnson et al. Sensory latencies to ring finger: normal values and relation to carpal tunnel syndrome. Arch Phys Med Rehabil 1981; 62: 206-208). La cifra considerada normal según experiencia propia va desde 0 ms hasta 0,7 ms (se puede aceptar hasta 0,4 ms en personas jóvenes según Johnson). En la descripción de Johnson de este parámetro, se estableció un límite superior de 0,4 ms entre los 20 y 49 años, y de 0,8 ms entre

50 y 59 años (incluyendo sujetos con diabetes). Andreu et al también utilizan el valor de 0,7 ms como el límite superior de la normalidad para este parámetro (Andreu JL et al. Local injection versus surgery in carpal túnel syndrome: Neurophysiologic outcomes of a randomized clinical trial). Al margen: Andreu et al también encuentran que las alteraciones en el EMG se corrigen con cirugía, pero no con inyección local de corticoides. El valor máximo de la DLEPS que se ha observado personalmente ha sido de 4,15 ms, aunque por regla general la respuesta por nervio mediano en dedo cuarto desaparece por desincronización, bloqueo, o ambos, antes, aproximamente a partir de una DLEPS de 3 o 3,5 ms.

Para que el estímulo sea equidistante a las anillas al medir la DLEPS se ha observado personalmente que una forma de lograrlo consiste en estimular sobre uno de los pliegues o arrugas en la piel de la cara palmar de la muñeca, pues aunque trazan trayectorias curvas sobre la muñeca, sin embargo equidistan, desde todos sus puntos, del electrodo de anilla en el dedo (siempre y cuando no se mueva el electrodo de anilla de su sitio en el dedo).

Durante años se ha puesto a prueba el criterio de la DLEPS de Johnson y el límite superior normal situado en 0,7 ms, mediante observaciones personales, comparándolo con los demás parámetros, y hasta ahora sigue siendo, con estas magnitudes de referencia, un parámetro sensible y específico, y una de las técnicas EMG de elección en el diagnóstico del síndrome del túnel carpiano. Dicho de otro modo: no se ha encontrado hasta ahora ningún sujeto sano cuya DLEPS fuese mayor de 0,7 ms, por lo que sigue siendo un parámetro fiable descrito de este modo.

En sujetos diabéticos, como ya señaló Johnson en su momento, el límite superior normal para la DLEPS es 0,8 ms, no 0,7 ms, extremo que también se ha comprobado como cierto una y otra vez sin pegas y que debe tenerse en cuenta.

Las ventajas de la DLEPS frente a otras técnicas de exploración sensitiva en el caso del STC son principalmente dos:

1. La DLEPS no se ve influida por la temperatura cutánea, al ser una comparación de dos nervios a la misma temperatura.

2. La medición no se basa sólo en el valor absoluto de la latencia distal (ya sea motora o sensitiva) por el nervio mediano, que, como se ha dicho en el caso del valor absoluto de la latencia motora distal, presenta la pega de un rango de normalidad que se superpone con el    de    anormalidad    tan    extensamente    como    para    reducir

drásticamente la sensibilidad de dicha técnica, cosa que no ocurre con la DLEPS.

Recientemente se ha propuesto un límite superior normal de 0,91 ms (media: 0,23) para la DLEPS en mayores de 65 años (Naves TG et al. Carpal tunnel syndrome in elderly adults: Normative nerve conduction studies. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 89-90), pero personalmente se ha observado que el valor de 0,7 ms sigue siendo correcto, y este límite de 0,91 ms parece que tal vez sea fruto de una estimación numérica basada en la estadística, no en la observación clínica directa, por lo que se ignora su posible interés clínico de momento, y se duda que pueda tenerlo.

Rara vez la afectación en el síndrome del túnel carpiano puede ser sólo motora, como ha señalado Kimura (ésto es infrecuente, pero lo cierto es que se ha podido comprobar esta rara posibilidad de manera fehaciente en dos casos al menos, entre las decenas de miles de casos vistos), por lo que la normalidad de la conducción sensitiva no descarta el síndrome del túnel carpiano en el 100% de los casos, de manera que aunque la DLEPS sea considerada la técnica de elección, puede no ser suficiente ocasionalmente.

Además, no es siempre posible llevar a cabo la DLEPS, en cuyo caso hay que recurrir al resto de la exploración sensitiva y a la exploración motora por sistema y en mayor o menor extensión según el caso; por ejemplo: en esta serie propia de 263 nervios medianos normales explorados que se ha citado más arriba, en 5 de los casos (2%) la DLEPS no se pudo obtener por ausencia de respuesta sensitiva por nervio mediano con registro en cuarto dedo, a pesar de ser normal la respuesta por mediano en el dedo tercero. Una posible explicación para este hecho de la ausencia de respuesta sensitiva por nervio mediano en dedo cuarto podría ser que el cuarto dedo no estuviera inervado por el nervio mediano sino por el cubital sólo, por alguna variante anatómica (como pudiera ser una anastomosis de mediano a cubital de esas ramas a dedo cuarto en una zona proximal al punto de estímulación en la muñeca),  de modo que toda la inervación sensitiva del dedo cuarto dependiese del nervio cubital en la zona distal al punto de estimulación. En este tipo de situaciones se hace preciso ampliar la exploración más allá de la DLEPS, para aclarar estos extremos, añadiendo la conducción sensitiva antidrómica a dedo tercero o segundo (por ejemplo), y según  el  resultado  obtenido,  la  conducción  sensitiva  por  nervio

cubital a dedo quinto y la conducción motora a abductor corto del pulgar desde muñeca y palma (latencia motora distal y DLEPM).

Otro hecho interesante a tener en cuenta es que la afectación motora puede ser relativamente mayor que la sensitiva, por ejemplo, la latencia motora distal puede estar entre 5 y 6 ms (indicando un atrapamiento en grado acusado) cuando la respuesta sensitiva antidrómica en tercer dedo todavía aparece en los dedos segundo, tercero, o ambos, aunque con duración aumentada y pendiente reducida, y con latencia sensitiva distal alargada, pero relativamente menos que la latencia motora, por ejemplo, entre 4 y 5 ms la sensitiva. De modo que en ocasiones es tan o más interesante para el diagnóstico la medición motora que la sensitiva, aunque no en todo caso, sino al contrario, porque lo más frecuente es que una latencia motora mayor de 5 se acompañe de la desaparición de la respuesta sensitiva.

De todos modos, de manera rutinaria es conveniente incluir en el protocolo de exploración, tras medir la DLEPS, la exploración de la conducción sensitiva antidrómica por nervio mediano a dedo segundo o tercero, por varias razones: en primer lugar, hay que asegurarse de que el componente de la DLEPS correspondiente a nervio mediano corresponde a nervio mediano, y no a una segunda respuesta de nervio cubital debida a una estimulación de cubital por un error técnico (por ejemplo, por exceso de estimulación,  etc.), sobre todo cuando la DLEPS es igual a 0 milisegundos y la morfología de las respuestas sensitivas de mediano y cubital es parecida. Por tanto, verificar que la respuesta de nervio mediano existe, y que es normal (con latencia sensitiva distal normal, o con velocidad de conducción sensitiva normal, o ambas, y con morfología, es decir, sobre todo pendiente o rise time, normal) es conveniente, pues, así como en ocasiones la respuesta por mediano en dedo cuarto es inconstante, pudiendo no aparecer en sujetos sanos, éste no es el caso de la respuesta sensitiva en dedo segundo o tercero.

¿Y por qué no limitar la exploración a dedo segundo o tercero entonces? Pues porque los valores absolutos normales de velocidad sensitiva en dedos segundo, tercero, o ambos, se superponen con los anormales en la población general con gran extensión también, es decir, la velocidad sensitiva puede encontrarse todavía dentro del rango de normalidad cuando la DLEPS ya se ha alterado en un sujeto dado. Por ejemplo: si la velocidad sensitiva normal por el

nervio mediano de un sujeto dado de 40 años son 60 m/s, y el límite inferior normal para la población general son 45 m/s a 33 grados C, la velocidad en esa persona debería lentificarse en 16 m/s antes de ser detectable dicha lentificación en esa persona mediante la medición de su valor absoluto, y resulta que para una distancia de por ejemplo 15 cm, y cuando la velocidad fuera todavía de 45 m/s y por tanto todavía normal, la DLEPS ya sería mayor de 0,7 ms y por tanto anormal ya, aun habiendo partido desde un valor basal para su DLEPS de cero, y la DLEPS habría sido positiva incluso antes de llegarse a los 45 m/s si el valor basal de la DLEPS no hubiera sido de cero. Por ello sigue siendo más útil para el diagnóstico en este caso el recurso a un valor relativo, como una comparación de mediano y cubital, por ejemplo, mediante la DLEPS, aunque en muchos casos también será factible una comparación entre las velocidades sensitivas de nervio mediano y cubital de un mismo lado.

La DLEPS menor o igual a 1,5 ms (mayor de 0,7 y hasta 1,5 ms) se puede considerar un atrapamiento mínimo, o muy leve. Ocasionalmente estos atrapamientos mínimos se curan espontáneamente sin cirugía, según observaciones personales, incluso tras varios años, y sobre todo si la causa desencadenante desaparece a tiempo, como en el caso de una tendinitis, o en el caso de edema en muñeca por embarazo. Hasta el momento se han observado personalmente remisiones espontáneas en pacientes con un valor de DLEPS hasta 1,5 ms. Posiblemente convenga plantearse en algunos de estos casos el tratamiento no quirúrgico entonces, y las revisiones periódicas hasta confirmar que ya no hay vuelta atrás para el atrapamiento. De todos modos posiblemente convenga operar el STC preferiblemente mientras sea leve (tal vez con DLEPS mayor de 1,5 ms), pues la evolución probablemente será más favorable, en general, que al operar un atrapamiento acusado.

Y hay otra razón para no demorar la cirugía: la evolución desde un atrapamiento leve a uno acusado puede no ocurrir nunca, u ocurrir repentinamente en cuestión de días, y en este caso el atrapamiento acusado puede dejar secuelas irreversibles, como una axonotmesis del nervios, con hipoestesia y falta de fuerza, no así el dolor, que suele corregirse con la cirugía en la mayoría de los casos, por lo que hay que plantear la indicación quirúrgica, a ser posible, en la fase leve del síndrome (por supuesto que, aunque se plantee y

recomiende, hay personas que debidamente informadas deciden no operarse, bajo su propia responsabilidad).

Los valores máximos propuestos por Johnson para la DLEPS, 0,4 y 0,8 ms, se refieren a pacientes con diabetes. El valor máximo que se utiliza personalmente en la actualidad en personas sin diabetes es el de 0,7 ms, y casi nunca se utiliza el de 0,4 ms, para evitar en lo posible los falsos positivos. Hasta ahora se ha observado que el valor de 0,7 ms es útil desde el punto de vista clínico a cualquier edad, incluyendo a personas mayores de 59 años (el límite de edad en la serie de Johnson).

La presencia de la DLEPS implica que se conserva la respuesta sensitiva, por lo que mientras aparezca la DLEPS, aunque sea mayor de 0,7, el atrapamiento se puede considerar leve. Si desaparece la DLEPS pero persiste la respuesta sensitiva en dedo segundo o tercero, el atrapamiento se puede considerar leve. Si la respuesta sensitiva desaparece también en dedo segundo o tercero, el atrapamiento se puede considerar acusado, incluso aunque la afectación motora sea leve. En cuanto a la respuesta sensitiva antidrómica en dedo segundo o tercero, téngase en cuenta que, en ocasiones, como ya se ha visto más arriba, el único hallazgo neurofisiológico alterado en el STC es la disminución de la pendiente del potencial sensitivo en estos dedos (por desincronización de la respuesta sensitiva), lo cual señalaría un atrapamiento muy leve.

La técnica de la DLEPS falla si no hay fibras sensitivas de mediano en dedo cuarto por alguna variante anatómica, o si no hay respuesta de nervio cubital en dedo cuarto por algún otro motivo, o si el resultado es normal, 0,7 ms, pero existe evidente sospecha clínica del síndrome indicando un posible falso negativo de esta técnica, que no posee una sensibilidad del 100%.

Para llevar a cabo la técnica de la DLEPS es necesario que los dedos tercer, cuarto y quinto estén separados entre sí, para que los potenciales en dedo cuarto no estén “artefactados” y sean medibles sus parámetros (la latencia, sobre todo). Otro detalle técnico importante es que a veces hay que promediar la DLEPS para que sea medible. Otro detalle técnico importante para obtener la DLEPS es que conviene colocar la tierra en la palma, a la altura de las cabezas de los metacarpianos.

En caso de ausencia de respuesta medible para la DLEPS, incluso tras promediarla, hay que tener en cuenta que puede deberse a:

bloqueo sensitivo a cuarto dedo por síndrome del túnel carpiano (en este caso, puede haber también bloqueo a dedo segundo o tercero, o no haberlo, ya que reciben aproximadamente el doble de fibras sensitivas de mediano que el cuarto, y por tanto la respuesta en dedos segundo o tercero se bloquea con más probabilidad después que la respuesta en dedo cuarto), o puede deberse a polineuropatía de fondo, o a una ausencia de fibras sensitivas de nervio mediano en dedo cuarto por alguna variante anatómica (e incluso puede faltar la respuesta en cuarto dedo estimulando tanto por mediano como por cubital si la inervación de cuarto dedo corresponde sólo a nervio cubital y la conducción sensitiva por nervio cubital está bloqueada, por ejemplo bloqueada en el codo por una compresión aguda antigua con posterior degeneración walleriana), variables todas estas que, entre otras, hay que tener en cuenta en la práctica clínica diaria.

Más variables a tener en cuenta en la práctica: la DLEPS puede parecer falsamente normal en el caso de una lentificación de nervio cubital además de la de nervio mediano (puede ocurrir, por ejemplo, por mononeuropatía del cubital simultánea, como pueda ser un atrapamiento en codo que curse con un alargamiento de la latencia sensitiva distal); en este caso, la latencia motora distal y la DLEPM pueden ser la clave para el diagnóstico del STC.

Y hay que volver a recordar que excepcionalmente es mayor la afectación motora que la sensitiva en el síndrome del túnel carpiano (y téngase en cuenta también que una estimulación submáxima puede dar lugar a una falsa apariencia de afectación motora con indemnidad sensitiva).

La DLEPS en ocasiones sale negativa, sin embargo, según observaciones personales, ésto no parece afectar al valor de referencia de 0,7 ms, ni a la sensibilidad de esta técnica.

La DLEPS puede estar ausente también en la lesión de ramos digitales, por ejemplo, por un hematoma en palma, que tampoco hay que confundir con un atrapamiento en muñeca.

Con la mano fría, de acuerdo con observaciones personales, en sujetos sanos la latencia motora distal y la DLEPM pueden aparecer falsamente alteradas, mientras la DLEPS sigue siendo normal. Las manos frías también pueden dar lugar a un diagnóstico erróneo de polineuropatía sensitiva, al desincronizar y lentificar las respuestas, sino se interpreta correctamente la DLEPS en manos frías.

La DLEPS puede fallar en caso de haber doble inervación del territorio del mediano o del cubital, por lo que ante la duda (por ejemplo, DLEPS=0) debe buscarse por sistema la latencia sensitiva distal en dedo segundo o tercero.

Velocidad de conducción sensitiva: en caso de fallo de la técnica de la DLEPS, se puede comparar la velocidad de conducción sensitiva por nervios mediano y cubital, para observar si la velocidad por el mediano es menor de lo normal (menor de 45 m/s). En tal caso, si la velocidad por mediano es menor de 45 m/s y la velocidad sensitiva por el cubital es normal (44 m/s o mayor), y a pesar de una DLEPS normal (0,7 ms o menor) quedaría también demostrado así un atrapamiento muy leve (la temperatura cutánea debe ser al menos de 33 grados C). Andreu et al consideran que el límite inferior para la velocidad sensitiva del mediano es algo menor, de 44 m/s (Andreu JL et al. Local injection versus surgery in carpal túnel syndrome: Neurophysiologic outcomes of a randomized clinical trial).
En una serie propia de 174 nervios medianos con atrapamiento en túnel carpiano (DLEPS mayor de 0,7 ms en todos ellos, salvo en aquéllos con bloqueo en cuarto dedo) en la mayoría de ellos la velocidad sensitiva por el nervio mediano era menor de 42 m/s, y la velocidad sensitiva por nervio cubital mayor de 45 m/s. En esta misma serie, en los casos en los que la velocidad sensitiva por mediano era mayor de 42 m/s en todos ellos era de todos modos menor de 45 m/s, y la velocidad por nervio cubital era mayor de 50 m/s. Por tanto en esta serie en particular la sensibilidad de la velocidad de conducción sensitiva no fue menor que la sensibilidad de la DLEPS.

En cuanto a la temperatura y la velocidad de conducción, Buchthal había encontrado que la velocidad baja 2 m/s por grado entre 21 y 36 grados C (Buchthal F et al. Evoked action potentials and conduction velocity in human sensory nerves. Brain research 1966; 3: 1). McLeod (McLeod JG. Digital nerve conduction in the carpal tunnel syndrome after mechanical stimulation of the finger. J Neurol Neurosurg Psychiat 1966; 29:
12) ha encontrado que la velocidad baja de 2,4 a 2,8 m/s por grado. Casey (Casey EB, Le Quesne PM. Digital nerves action potentials in healthy subjects, and in carpal tunnel and diabetic patients. J Neurol Neurosurg Phsychiat 1972; 35: 612)

ha encontrado que la velocidad baja 1,2 m/s entre 27,5 y 36 grados y 1,5 m/s entre 23 y 27,5 grados.

Índice de latencia motora terminal (ILT): descrito por Kimura. Se utiliza pocas veces personalmente, pero no obstante ocasionalmente es lo que permite hacer el diagnóstico, convirtiéndose en la técnica clave en esos casos, por lo que es un parámetro que también hay que conservar en el protocolo. Por ejemplo, en pacientes con enfermedad de Charcot-Marie-Tooth no hay respuestas sensitivas y la latencia motora distal está alargada; en esta situación un paciente puede padecer simultáneamente un síndrome del túnel carpiano que hay que diagnosticar. Para estos casos el ILT es la clave, pues estará alterado cuando haya un síndrome del túnel carpiano además de una polineuropatía. Se calcula así:

ILT = distancia distal en mm/(velocidad de conducción en m/s x latencia distal en ms)
El valor normal del ILT es mayor de 0,34.

También puede estar alargada la latencia motora distal en casos de degeneración walleriana acusada de las fibras que van por nervio mediano a la mano, por ejemplo, en una siringomielia (en la que además la respuesta sensitiva puede ser normal), y de nuevo el ILT puede ser la clave para descartar o confirmar un síndrome del túnel carpiano en este tipo de situaciones, de tal manera que el ILT será normal en caso de siringomielia sin STC, a pesar de una latencia motora distal que puede estar alargada en relación con la degeneración walleriana (y la desmielinización subsecuente).

NERVIO     MEDIANO,     DIAGNÓSTICO     DIFERENCIAL     DEL
SÍNDROME DEL TÚNEL CARPIANO (STC): las parestesias unilaterales, en una mano, plantean el diagnóstico diferencial con las radiculopatías. A veces un STC se confunde con una radiculopatía, y además con frecuencia radiculopatía y STC van juntos. El EMG suele ser clave para categorizar a ambos. Clínicamente, en las radiculopatías el dolor rebasa el límite del hombro y alcanza el cuello, región escapular y pectoral. Además, el Valsalva positivo puede revelar una radiculitis. En el STC el dolor suele irradiar por la cara anterior de antebrazo y brazo, con frecuencia siguiendo una línea, pero las parestesias no se irradian más allá del territorio del mediano, al contrario de lo que ocurre con

las parestesias en las radiculopatías, y al contrario de lo que ocurre con el dolor en ambas, y este detalle clínico hay que recalcarlo.

La esclerosis múltiple y las mielopatías también pueden presentarse como parestesias en miembros superiores, pero de nuevo la clínica es crucial: en la mielopatía las parestesias no desaparecen al aletear las manos, y no varían a lo largo del día, mientras que en el STC son intermitentes y de predominio nocturno. Si los síntomas sensitivos se vuelven continuos en el STC probablemente se deba a la hipoestesia, no a las parestesias.

La polineuropatía diabética también cursa con parestesias en miembros superiores, pero si en la diabetes hay además STC, las parestesias son más intensas en miembros superiores que en miembros inferiores, y si hay polineuropatía pero no STC las parestesias son más intensas en miembros inferiores que en miembros superiores, detalle clínico a destacar también. Aunque en la PNP diabética puede faltar la DLEPS, en ausencia de STC las respuestas sensitivas no estarán más lentificadas a través del túnel carpiano en particular, sino todas lentificadas por igual, o ausentes por bloqueo más o menos por igual. Si la latencia motora por nervio mediano está alargada, hay que comprobar, ante la duda, la latencia motora por el contralateral y por los nervios cubitales u otros nervios motores, u otros parámetros que sea preciso, como las velocidades motoras. En último extremo, en una polineuropatía de fondo el ILT debe ser normal (ésto se observa, por ejemplo, en la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth).

La neurosis ansiosodepresiva puede cursar con parestesias en miembros superiores cuando se hiperventila (se detecta por la presencia de suspiros frecuentes).

Hoy en día, en el “estado del bienestar”, no queda más remedio que tener en cuenta a la neurosis de renta y a diversas formas de fraude en el diagnóstico diferencial también (esto sería aplicable tanto al STC como a la cervicobraquialgia, a la lumbociatalgia, etc.).

Las parestesias pueden aparecer también en el territorio cubital sin que haya neuropatía del cubital, debido posiblemente a la doble inervación del territorio cubital por mediano y cubital que con frecuencia aparece como posible variante anatómica (en vista de este tipo de hallazgos clínicos) aunque el atrapamiento es del nervio mediano, no del nervio cubital en este caso.

Enfermedad de Quervain o tendinitis del extensor corto y el abductor   largo   del   pulgar   con  signo   de   Finkelstein   positivo:

aumento de dolor (por tendinitis) en los tendones del extensor corto y el abductor largo del pulgar al extenderlos con el pulgar sujeto con el puño. Es un signo útil para este diagnóstico en la práctica, por su especificidad.

La rizartrosis también se puede incluir en el diagnóstico diferencial y otros cuadros con dolor en la mano. El dolor en miembros superiores, cuando tiene que ver con el STC, suele incluir parestesias y Flick positivo.

La compresión aguda reversible del nervio mediano en muñeca durante el sueño (por ejemplo, al dormir con la cara apoyada sobre el dorso de la mano con la muñeca doblada, o al dormir con la mano entre ambas rodillas) también plantea el diagnóstico diferencial con el atrapamiento en muñeca, pues la sintomatología es la misma, salvo por un detalle: en el atrapamiento las parestesias nocturnas son prácticamente a diario durante semanas al menos, mientras que la compresión aguda se relaciona con una mala postura dada (que en ocasiones el paciente recuerda), y por tanto aparece intermitentemente, no a diario.

En el diagnóstico diferencial también hay que tener en cuenta síndromes raros, como el síndrome de Cavanagh, o hipoplasia congénita de eminencia ténar (aparece en niños). En el EMG la amplitud del potencial motor es baja, pero no hay aumento de la latencia motora distal (Pablo MJ et al. Cavanagh syndrome in a 5-year old boy: DIfferential diagnosis with carpal tunnel syndrome. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 143).

En general la atrofia de eminencia ténar puede deberse a STC, a radiculopatía C8, a siringomielia, a enfermedad de la neurona motora, etc.

La afectación clínica por el territorio del mediano también puede deberse a una lesión del nervio mediano en el codo, pero este cuadro es excepcional, aunque se ve algún caso, pero no más de uno cada 5 años (algunas causas posibles para este cuadro: hematoma en flexura de codo, lesión inciso-contusa en flexura de codo, etc.). En este caso, también se encontrará afectación en los músculos del antebrazo.

El EMG es una ayuda importante para la clínica en el diagnóstico, el diagnóstico diferencial, el pronóstico y la elección del tratamiento, pero complementando a la clínica, no al margen de ella, por lo que deben reforzarse mutuamente, para así evitar el Word Of God syndrome    (Brown    WF    et    al.    Electrodiagnosis    in    the
management of focal neuropathies: the “WOG” syndrome. Muscle and Nerve 1994; 17: 1336-1342).

NERVIO  MEDIANO,  EPIDEMIOLOGÍA  DEL  SÍNDROME  DEL
TÚNEL CARPIANO (STC): es el síndrome de atrapamiento más frecuente. La edad media de presentación ronda los 50-55 años de edad, aunque se puede observar en toda la etapa adulta, y es raro en menores de edad. Según observaciones personales de cada 4 pacientes, 3 son mujeres y uno varón. Factores de riesgo frecuentes son la diabetes mellitus y el hipotiroidismo. Otros, como la acromegalia, la artritis reumatoide o la amiloidosis son más raros. El STC también es un síndrome ocupacional; personalmente se observa con frecuencia asociado a oficios como la agricultura, la pesca, la albañilería, la carpintería, la marisquería, la peluquería, la costura, la carnicería, etc.

En niños pequeños se observa rara vez, y comúnmente asociado a síndromes malfomativos o enfermedades hereditarias, como en la mucopolisacaridosis, por ejemplo.

Hay que resaltar un hecho curioso observado personalmente: el 9% de las mujeres con STC de una serie de 100 presentaban el antecedente de histerectomía con doble anexectomía, que posiblemente sea por tanto un factor de riesgo al que otorgar su valor epidemiológico también.
NERVIO    MEDIANO,    EVOLUCIÓN    Y    PRONÓSTICO    DEL
SÍNDROME EL TÚNEL CARPIANO (STC): en el pronóstico es importante tener en cuenta la frecuente falta de correlación entre los síntomas y los hallazgos EMG, de tal manera que posiblemente sea más fiable el EMG que la clínica para confirmar el atrapamiento y el grado de atrapamiento. Kouyoumdjian opina de manera parecida (Kouyoumdjian JA et al. Carpal tunnel syndrome: Long-term nerve conduction studies  in hand. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 119).

Sin liberación quirúrgica, tal vez desaparezcan los síntomas en algunos casos, pero no el atrapamiento en general, salvo que sea mínimo y haya una causa reversible, como un embarazo o una tendinitis, y por tanto la posibilidad de seguir empeorando progresivamente está presente desde el comienzo de los síntomas, y sólo la cirugía ha permitido confirmar una notable mejoría en las magnitudes de los parámetros electromiográficos revertiendo esa progresión  (Salinas  M et  al.  Comparación  electroclínica  del
tratamiento del síndrome del túnel del carpo. Rev Neurol 2003; 37: 988).

Ortiz (Ortiz F et al. Natural evolution of carpal tunnel syndrome in untreated patients. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 1373-1378) ha observado que la mayoría de los casos evoluciona lentamente o sin cambios durante años, y que un porcentaje de casos empeora (8-16%) de manera progresiva, y en algunos casos de manera severa, así como ha observado que hasta un 25% de los casos remiten espontáneamente. Según experiencia propia la evolución de este síndrome es impredecible, por lo que es preferible plantear la indicación quirúrgica en la fase con afectación en grado leve, si las molestias persisten a diario durante 2 o 3 meses y las molestias son importantes, pues al ser la evolución impredecible, existe el riesgo de una evolución severa en breve plazo, algo que es infrecuente, pero que ocurre.

En cuanto a la remisión espontánea, es rara, pero existe, y sólo se observa en casos con afectación muy leve o mínima (por ejemplo, según observaciones personales, con una DLEPS de 1,5 ms o menor), y sobre todo en presencia de factores de riesgo que fueron eliminados con el tiempo, como una tendinitis en la muñeca, o el embarazo, o traumatismos continuos (ciertos oficios).

Thomsen et al no encuentran peor pronóstico en pacientes diabéticos operados de síndrome del túnel carpiano que en pacientes no diabéticos, ni siquiera partiendo de un grado acusado de afectación previa (Thomsen NOB et al. Neurophysiologic recovery after carpal tunnel release in diabetic patients. Clin Neurophysiol 2010; 121: 1569-1573).

NERVIO  MEDIANO,  FISIOPATOLOGÍA  DEL  SÍNDROME  DEL
TÚNEL CARPIANO: en el síndrome del túnel carpiano es característico el dolor, que aparece en la práctica en 3 de cada 4 pacientes, aproximadamente (por ejemplo, en una serie propia de 100 pacientes, 84 presentaban dolor como parte del cuadro). Según observaciones personales en algunos pacientes el dolor se reduce al aumentar el grado de atrapamiento, quizá porque al haber mayor bloqueo de la conducción hay también mayor bloqueo de la transmisión de los impulsos algógenos, menos dolor, y una falsa mejoría. En otros pacientes puede aumentar el dolor al aumentar el grado de atrapamiento, por lo que el diagnóstico y el pronóstico no deben basarse sólo en los síntomas subjetivos, siendo recomendable

recurrir al EMG en todo caso. El dolor es posiblemente una de las razones por la que los pacientes con síndrome del túnel carpiano acuden tempranamente a consulta, siendo una minoría los que presentan atrofia al debutar clínicamente (al contrario de lo que ocurre con otras neuropatías focales, según observaciones personales, como pueda ser la parálisis cubital tardía). El dolor en el síndrome del túnel carpiano sigue una distribución característica: se localiza en la cara palmar de la muñeca y se irradia en línea por la cara palmar del antebrazo hasta la flexura anterior del codo, pudiendo extenderse también hasta el hombro. Según lo observado el dolor no rebasa el hombro, pero algunos autores refieren la posibilidad de su extensión hasta el cuello también (1. LaBan M et al. Neck and shoulder pain. Presenting symptoms of carpal tunnel syndrome. Mich Med 1975; 74: 549-50; 2. Zanette G et al. Proximal pain in patients with carpal tunnel syndrome: a clinical neuro-physiological study. J Peripher Nerv Syst 2007; 12: 91-7). El dolor es punzante, y puede ser intenso, hasta el punto de despertar al paciente por las noches y de provocar la visita al médico (incluso a pesar de haber estado, tal vez, padeciendo parestesias nocturnas durante meses previamente).

La actividad manual intensa es importante: algunos pacientes llevan a cabo su primera consulta tras una actividad manual intensa que desencadena o empeora su síndrome del túnel carpiano.

Según se ha observado el síndrome del túnel carpiano puede permanecer estable por tiempo indeterminado, pudiendo progresar desde lentamente hasta rápidamente en plazos de tiempo variables.

La disminución de fuerza en la mano en el síndrome del túnel carpiano, un signo característico de este síndrome (las cosas se caen de las manos) puede no ser verdadera objetivamente, según se ha observado, sino ser una percepción subjetiva equivocada por parte del paciente, es decir, la falta de fuerza puede ser falsa, siendo la posible explicación de este fenómeno la hipoestesia en el territorio del mediano, que desencadena esa percepción subjetiva de falta de fuerza al caerse las cosas de las manos, pero por falta  de sensibilidad, no por falta de fuerza.

Las parestesias en una o ambas manos, en el territorio del mediano, de predominio nocturno, son el síntoma más importante para el diagnóstico clínico. En una serie propia de 100 pacientes, 10 presentaron parestesias sólo en la mano dominante, 3 en la no dominante, 49 en las dos manos con predominio en la dominante, 28

en ambas manos con predominio en la no dominante y 9 en ambas manos sin predominio.

La distribución de las parestesias tal como las describe el paciente no siempre coincide con la distribución anatómica académicamente aceptada para el nervio mediano, por ejemplo, con frecuencia hay parestesias en quinto dedo también, que podrían deberse a la existencia de anastomosis de las fibras digitales para quinto dedo entre mediano y cubital con el resultado de una doble inervación de dedo quinto, variante anatómica que ha sido descrita por los anatomistas (Rosenbaum R. et al. Carpal tunnel syndrome and other disorders of the median nerve. Boston: Butterworth- Heinemann 1993).

Dolor en ausencia de parestesias no descarta el síndrome  del túnel carpiano, en ocasiones hay pacientes que sólo presentan dolor y atrofia, pero esta situación obliga a descartar que no se trate de otro proceso distinto a este síndrome.

Los síntomas unilaterales de pocos días de evolución no excluyen el diagnóstico, pero lo dificultan.

El aleteo de las manos para aliviar los síntomas (signo de Flick), con todas las variantes que se observan en la práctica (morder las manos, golpearlas, meterlas en agua, etc.), apareció en 90 de 100 pacientes de una serie propia.

El 85% de los pacientes de dicha serie presentaban el signo de Phalen positivo (reproducción de los síntomas mediante la flexión palmar de la muñeca).

El signo de Tinel fue positivo en el 34% de los pacientes de esa serie, lo que lo hace poco sensible para este síndrome, aparte de observarse numerosos falsos positivos para este signo, por lo que se considera de poco interés clínico en el síndrome del túnel carpiano (no obstante, a pesar de esta baja especificidad, sí que se le otorga interés clínico al signo de Tinel cuando el paciente refiere espontáneamente, sin inducirle de ningún modo a hablar de ello, una aparición o empeoramiento de sus parestesias cuando dobla la muñeca o percute de algún modo en ella).

Alrededor de un 10% de los pacientes acuden a la primera consulta con atrofia en eminencia ténar. En los pacientes con atrofia de abductor pollicis brevis se observa con frecuencia hipertrofia compensadora de flexor pollicis brevis.

El fenómeno de Raynaud es infrecuente, así como la causalgia (son fenómenos raros en las lesiones nerviosas por atrapamiento; en

cambio, son frecuentes en las lesiones nerviosas por traumatismo), pero ocasionalmente se observan.

Curiosamente la compresión de los axones motores podría estar en relación con la aparición de un dolor profundo y extenso (Torebjork H. E. et al. Refered pain from intraneural stimulation of fascicles in the median nerve. Pain 1984; 18: 145-156).

Y ahora una vieja pregunta sobre la fisiopatología del síndrome del túnel carpiano, y una posible respuesta implícita en la pregunta: ¿se deberá la mayor predisposición nocturna a padecer este síndrome a una mayor susceptibilidad nocturna a la lesión nerviosa por la “desaferentación” nocturna fisiológica, es decir, por la disminución o cese del flujo axonal periférico que de manera fisiológica se produce durante el sueño?
NERVIO MEDIANO, PATOGENIA DEL SÍNDROME DEL TÚNEL
CARPIANO: el síndrome del túnel carpiano primario se debe al atrapamiento primario del nervio en  el canal carpiano. Existe el síndrome del túnel carpiano secundario (por ejemplo, secundario a una fractura de Colles). El daño del nervio parece ser que se produce por factores mecánicos, con compresión y distorsión de la mielina, factores que producen isquemia local y  dañan directamente, indirectamente, o de ambas formas, a los axones, generándose un círculo vicioso de daño local que genera más daño local (Sunderland S. Nervios periféricos y sus lesiones. Barcelona: Salvat; 1985 p 724-29). Hay factores que predisponen al atrapamiento, como el aumento local del tejido que forma los límites del túnel carpiano, algo que sucede en el hipotiroidismo, el embarazo, la tenosinovitis, etc. El exceso de actividad motora de la zona también es otro factor que desencadena o favorece el atrapamiento, con acumulación de microtraumatismos que el nervio quizá no repara con suficiente velocidad, o lo hace de manera viciosa. El hipometabolismo (hipotiroidismo, diabetes mellitus, polineuropatías de fondo en general) empeora todavía más esta posible lentificación en la reparación de microtraumatismos.

Se sospecha de la posible existencia de una estrechez congénita del canal carpiano en algunas personas, dada la predisposición individual a padecerlo (por ejemplo, la agricultura es un factor predisponente pero no por ello lo padecen todos los agricultores), pero todavía no consta que haya sido demostrada, aunque ya ha habido varios intentos (Zeiss J et al. Anatomic relations between the median nerve and flexor tendons in the carpal tunnel: MR
evaluation in normal volunteers. American Journal of Radiology 1989; 153: 533-6).

NERVIO MUSCULOCUTÁNEO: a veces inerva al pronador redondo (del nervio mediano). Bíceps, braquial anterior (a veces inervado por el radial) y coracobraquial. Se ha oído decir en la clase de anatomía que el bíceps braquial es un músculo supinador (supinación rápida y potente, por eso los boxeadores lo tendrían tan desarrollado en proporción), y que en la flexión del codo es una ayuda, siendo el principal flexor el braquial anterior mediante una acción “vicariante”, pero en los pacientes con rotura del tendón del bíceps, algo frecuente de ver (sobre todo entre peones de albañil) la flexión del codo es tan débil que parecería lo contrario: que es el bíceps el principal flexor del codo.

El EMG del bíceps en la rotura del tendón del bíceps, colapsado en forma de bola cerca del codo, es normal si no hay más lesiones aparte de ésta.

La rama sensitiva del musculocutáneo (nervio cutáneo lateral del antebrazo), se puede explorar antidrómicamente estimulando en la parte proximal del antebrazo, con detección en la parte distal, en una trayectoria cercana a la rama sensitiva del radial (de hecho, un mismo estímulo puede estimular a ambas ramas sensitivas a la vez) pero por la parte interior del antebrazo respecto del radial.

NERVIO OBTURADOR: puede inervar al músculo  adductor magnus (que depende del nervio ciático) y al músculo pectíneo (que depende del nervio femoral) en algunos casos.

NERVIO OCCIPITAL MAYOR: llamado también nervio de Arnold. Véase neuralgia facial.

NERVIO ÓPTICO: el nervio óptico no es un nervio, es un haz: sus envolturas de mielina las producen los oligodendrocitos, no las células de Schwann. El nervio óptico termina en el quiasma; está formado por un millón de fibras. Desde el quiasma óptico hasta el cuerpo geniculado lateral se denomina cintilla óptica. La decusación en el quiasma hace posible la visión binocular. Hay representación retinotópica tanto en retina como en cuerpo geniculado lateral, y también en córtex visual. El colículo superior y el pretectum participan en reflejos visuales y en la acomodación automática del ojo (las respuestas reflejas son respuestas motoras que se integran

subcorticalmente, y las respuestas automáticas las que se integran en corteza).

Neuropatía óptica: arteritis de Horton, esclerosis múltiple, glioma del nervio óptico, leptospirosis, lupus eritematoso sistémico, neurosarcoidosis, síndrome de Devic, linfoma no Hodgkin, leucemia mieloide crónica (síntomas visuales por leucostasis), neuropatía óptica hereditaria de Leber (mitocondriopatía; si aparecen manifestaciones clínicas similares a las de la esclerosis múltiple, se denomina síndrome de Harding), etambutol, metanol, etanol, plomo, arsénico, insecticidas, quinidina, neurosífilis, hipovitaminosis B12, neoplasia, isotrenoína o ácido retinoico (Fraga A. Neuropatía óptica bilateral secundaria a tratamiento con isotrenoína. Rev Neurol 2012; 55: 370-78), infección retroocular (vírica o bacteriana), etc.

Atrofia óptica (algunas causas, aparte del papiledema, el glaucoma, etc.): incontinencia pigmenti achromicans (incontinencia pigmentaria, enfermedad de Bloch-Sulzberger), síndrome de Dejerine-Sottas, síndrome de Devic, esclerosis tuberosa, leucodistrofia, síndrome de Frohlich (distrofia adiposo genital, síndrome hipotalámico medio), síndrome de Hallervorden-Spatz, neuropatía crónica hereditaria tipo 6 (de Dick y Lambert), etc.

En neuritis óptica: ERG normal, PEV con flash normal, PEV con damero anormal (P100 con latencia alargada).

Sección de nervio óptico: en el ERG, b de alto voltaje.

NERVIO PERONEAL: anatomía: nervio ciático poplíteo externo. Nervio peroneal común. Da el nervio sural lateral o nervio cutáneo lateral de la pierna, para la zona de la espinilla. Se divide en nervio musculocutáneo o peroneo superficial (da la rama sensitiva peronea superficial que inerva el empeine excepto una pequeña área entre los dedos primero y segundo inervada por el nervio peroneal profundo, rama del peroneo común) para peroneo lateral largo, y en nervio tibial anterior o peroneo profundo para extensor común de los dedos segundo a quinto, tibial anterior, extensor largo del dedo gordo, peroneo anterior y pedio (en tal vez un 20-28% de los individuos hay un nervio accesorio a pedio desde peroneo superficial, por lo que en ocasiones no hay respuesta motora en pedio estimulando en garganta de pie pero sí estimulando detrás de maléolo externo).

Clínica: existen diversos hechos clínicos descritos en la neuropatía del peroneal. Destacan: pie plano (por incapacidad para mantener la bóveda plantar, algo que puede aparecer en neuropatías graves, como en una polineuropatía diabética axonal

severa, o en una lesión traumática del peroneal común en muslo o hueco poplíteo); pie equino (frecuente en neuropatías crónicas, como la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth o la ataxia de Friedreich), signo de Pitres del pie (la punta del pie deja de tocar el suelo sólo si se levanta el pie), steppage, pie varo (signos que dan lugar al pie plano-equinovaro, al contrario que el pie plano-talus valgus en las lesiones del nervio ciático poplíteo interno o tibial posterior). En la práctica: pie caído, con steppage e hipoestesia en dorso de pie en una pequeña área dentre dedos primero y segundo (nervio peroneal profundo) o en el empeine (nervio peroneal superficial).

EMG: permite determinar el lugar de la lesión en la mayoría de los casos, que suele ser la cabeza del peroné en la mayoría de los casos de pie caído, debido a compresión aguda (inconsciencia profunda por consumo de drogas o alcohol, posturas viciosas y prolongadas al dormir, encamamientos prolongados, encamamiento tras cirugía mayor, piernas cruzadas, trabajo en cuclillas, yesos o vendajes, etc.). Por supuesto puede haber otras localizaciones para una lesión que desemboque en pie caído, como pierna (ramos concretos por diversas causas, incluidas las fracturas de tibia y peroné), muslo (ciático común, por ejemplo en empalamientos), plexo (pie caído por lesión en plexo de ramas de tibial anterior de manera específica, algo característico, por ejemplo, en relación con la colocación de prótesis de cadera), raíz (radiculopatía L4, L5 o ambas), y no hay que olvidar al sistema nervioso central (Fontoira M et al. Pie caído secundario a meningioma supratentorial; a propósito de un caso. Revista de Ortopedia y Traumatología 2003; 47: 134-7), no hay que olvidar tampoco a la médula anterior (ELA, pie caído seudopolineurítico), ni al pie caído por polineuropatía tampoco. También hay que recordar al pie caído por miopatía (distrofia de Steinert), pie caído por AVC, etc. Si sólo se afecta pedio el pronóstico funcional será mejor, obviamente.

Valores normales en el EMG obtenidos a partir de observaciones personales:

Conducción sensitiva (antidrómica, con electrodo cutáneo o de aguja activo en tercio externo entre ambos maléolos y con electrodo de referencia en empeine); hasta ahora se ha considerado que la velocidad normal oscila entre 42 y 55 m/s, con amplitudes entre 5 y 30 mcV.

Conducción motora: la amplitud en pedio oscila entre 5 mV y 20 mV con electrodos cutáneos (4,8 a 12 mV en niños de 1 a 10 años, y hasta 3 mV como límite inferior en niños menores de 1 año; en niños menores de 1 año el estímulo se puede hacer en cabeza de peroné y glúteo para valorar la velocidad, dada la cortedad del miembro).

Con electrodo de aguja (motora): amplitudes de 6 a 25 mV (6 mV es el valor mínimo observado en personas añosas, pues en personas no añosas la amplitud mínima es de 8 mV). Velocidades motoras entre 44 y 65 m/s (42 m/s para personas añosas). La duración del potencial oscila entre 7 y 16 ms por regla general (aunque suelen ser más importantes la caída de la pendiente y la desincronización del potencial que su duración para detectar desmielinización o bloqueo, por su mayor sensibilidad). La velocidad de 1 a 10 años es de 50 a 65 m/s, y en menores de 1 año de 50 a 55 m/s (la gran diferencia entre estos rangos se debe probablemente a que en el segundo caso la serie empleada en este caso ha sido menor).

Latencia motora distal: es importante para el síndrome de Guillain-Barré (y para el Charcot-Marie-Tooth), al ser uno de los signos EMG más sensibles para su detección y para el seguimiento de su evolución; el límite superior normal para la latencia motora distal es de 6,1 ms (para Kimura el límite superior normal para la latencia motora distal es 5,6 ms, pero personalmente se ha observado que este valor provoca falsos positivos innecesarios, mientras que el límite en 6,1 ms es más útil en la práctica por su sensibilidad, que es prácticamente igual que la del límite del valor en 5,6 ms, pero con mayor especificidad que éste.

Velocidad motora: Kimura da valores de 48,3 +/- 3,9 m/s, con un límite inferior de 40 m/s, que personalmente se considera patológico, pues el límite inferior ajustado para personas añosas, avejentadas, por ejemplo, por encima de los 70 años, en ausencia de enfermedad, se encuentra que está en 42 m/s, no en 40 m/s). En la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth tipo 1 la velocidad motora suele estar entre 10 y 20 m/s y los potenciales motores no desincronizados, o apenas, de manera característica y específica.

El nervio peroneal en su parte motora es tan sensible o más sensible que cualquier otro nervio motor para la detección precoz de una polineuropatía, según experiencia propia, incluso  con frecuencia más sensible que los nervios sensitivos (como el nervio sural, que en ocasiones presenta magnitudes normales de sus parámetros en caso de polineuropatía cuando las magnitudes del

peroneal ya están alteradas), como se observa con frecuencia en la neuropatía diabética, por ejemplo, por lo que es el nervio de elección para descartar polineuropatía (por supuesto que, en caso de alteración de la respuesta por nervios peroneales, hay que hacer el diagnóstico diferencial, clínico y EMG, con las mononeuropatías simples o múltiples, focales o difusas, y con las neuronopatías, antes de confirmar polineuropatía, mediante la ampliación de la exploración EMG de la manera que se considere oportuna en función de las circunstancias particulares de cada paciente en cada caso).

NERVIO PUDENDO: anatomía fisiopatología y patogenia: S1- S4. Inervación de pene y uretra, del ano y del esfínter vesical externo.

Inervación autonómica: proviene del plexo pélvico, situado en las caras laterales y anterior del recto, y formado por la unión del nervio hipogástrico (simpático, inerva  el  trígono  y el  esfínter interno)  y pélvico o erector (parasimpático, S2-S4, inerva el detrusor), y da los nervios cavernosos, que pasan por la región posterolateral prostática, para inervar los cuerpos eréctiles (parasimpático: erección; simpático: eyaculación). Se daña, por ejemplo, en la cirugía con extirpación del recto, y en la cirugía de próstata, de ahí la disfunción eréctil en estos casos. En la esclerodermia puede haber disfunción eréctil por alteración vascular o del sistema nervioso autónomo.

Inervación somática: proviene del nervio pudendo (S2-S4) que va por la fosa isquiorrectal a la aponeurosis perineal media donde da una rama sensitiva (nervio dorsal del pene) y ramas motoras para músculos perineales (y sensibilidad perineal también). Se daña, por ejemplo, en cirugía de próstata y perineal, y en cirugía abdominal radical, y en partos difíciles y otro tipo de problemas obstétricos, y por supuesto en procesos que cursen con polineuropatía, como diabetes o enolismo.

El nervio puede verse afectado, incluso tal vez por atrapamiento, en el canal pudendo, en la espina isquiática, en la concavidad subpúbica, o en el sulcus nervi dorsalis adyacente al borde ventromedial del ramo isquiopubiano en el caso de ciclistas (Nanka O, Sedy J, Jarolim L. Sulcus nervi dorsalis penis: site of origin of Alcock´s syndrome and bycicle riders? Med Hypotheses 2007; 69: 1040-5).
Síndrome de Alcock: dolor perineal por posible atrapamiento del nervio en el canal de Alcock (canal pudendo), con dolor perineal y posible disfunción urinaria, sexual y de esfínter anal; descrito por Amarenco (Amarenco G, Lanoe Y, Perrigot M, Goudal H. A new canal syndrome: compression of the pudendal nerve in Alcock's canal or perineal paralysis of cyclists. Presse Med 1987; 16: 399).
EMG: Sedy reclama mayor precisión en el EMG para distinguir entre afectación del nervio dorsal del pene de la afectación del tronco pudendo que va a esfínter, pero el hecho es que en la actualidad no se puede, y ésto mismo parece pensar Lefaucher. En estos casos es más fiable la clínica.

Sedy J. An additional site of pudendal nerve compression?
Clinical Neurophysiology 2008; 38: 145).
Lefaucheur JP et al. What is the place of electroneuromyographic studies in the diagnosis and management of pudendal neuralgia related to etrapment syndrome? Neurophysiol Clin 2007; 37: 223-8.
Está descrita la electroneurografía  de  nervio pudendo, con registro en esfínter externo y estímulo en el tronco principal del nervio con el electrodo en el dedo índice del guante. Latencia normal: 2,2 ms, parece ser, aunque no se lleva a cabo esta técnica personalmente desde hace años, ni otras, como los potenciales evocados somatosensoriales con estímulo en pene, ya que con la clínica (anamnesis y exploración) y el EMG de aguja convencional del esfínter externo se obtiene, en general, información diagnóstica suficiente en la práctica (cosa que además no ocurre de igual manera con esas otras técnicas citadas).

Lefaucheur le da importancia a la combinación de EMG y ENG para precisar las lesiones de nervio pudendo; sin embargo también hay un artículo donde Podnar revisa las técnicas neurofisiológicas para exploración de la zona, llegando a la misma conclusión que la obtenida personalmente mediante observaciones propias, que  lo que interesa clínicamente es el EMG convencional de esfínter externo (Podnar S. Neurophysiology of the neurogenic lower urinary tract disorders. Clinical Neurophysiology 2007; 118: 1423-1437).
Según experiencia propia no siempre es posible identificar las fibrilaciones y ondas positivas en esfínter anal, pero suele ser posible. La simplificación del trazado es crucial para confirmar la presencia de signos neurógenos en esfínter anal, ya sea con origen

periférico por lesión de nervio pudendo o de sus raíces (ya sea una mononeuropatía o en el curso de una polineuropatía), o incluso con origen central por un problema central (como es el caso de la disminución de sumación temporal en el parkinsonismo, etc.). El trazado de máxima contracción, cuando el paciente no colabora lo suficiente, se puede obtener pidiendo al paciente que tosa con fuerza.

En la exploración EMG de la disfunción eréctil es interesante explorar, además de este trazado en esfínter anal, el reflejo de Valsalva (por ejemplo tosiendo, que debe desencadenar en condiciones normales un trazado completo breve) y el bulbocavernoso, pidiendo al paciente que se pellizque el glande, lo cual debe desencadenar la descarga de algunos PUM, y ocasionalmente incluso un trazado intermediario. En general la ausencia del reflejo bulbocavernoso (que no su debilidad pues ya es débil de por sí, de acuerdo con observaciones propias) es lo que posee carácter patológico si la exploración está hecha correctamente, y demuestra la presencia de un probable componente neurógeno en esa disfunción eréctil, algo que también confirma un trazado neurógeno. Téngase en cuenta que a veces es preciso explorar más de un cuadrante del esfínter para estar seguros de la ausencia del reflejo bulbocavernoso.

Gurtubay encuentra menos utilidad a la exploración neurofisiológica en la disfunción eréctil en caso de origen vascular o desconocido, pero más utilidad en el caso de origen quirúrgico/traumático, diabético y tóxico (Gurtubay IG et al. Aportación de las técnicas neurofisiológicas al diagnóstico de la disfunción eréctil. Rev Neurol 1998; 26: 481-496).
La exploración de los PUM en esfínter anal es crucial, sobre todo la duración y la polifasia. Como referencia normal solían utilizarse personalmente los valores propuestos por Chantraine. Para este autor los valores normales son PUM de hasta 7,5 ms y de hasta 0,2 a 0,5 mcV. El valor de amplitud que da no sirve, pues no tiene que ver con el que se obtiene personalmente normalmente, pero el valor de duración de PUM individuales solía encontrarse fiable, aunque conforme ha ido aumentando el número de exploraciones se han encontrado valores de hasta 9,8 ms en sujetos sanos, por lo que en la actualidad los PUM se consideran patológicos a partir de esta cifra de 9,8 ms al menos (Chantraine A. EMG examination of the anal and    urethral    sphincters.    In    Desmedt    JE    (ed.):    New
developments
in
Electromyography
and
Clinical Neurophysiology, vol 2. Karges, Basel 1973, pp 421-433).
En casos prácticos, por ejemplo, cuando hay neuropatía por diabetes, lesión del nervio en el canal, parálisis supranuclear progresiva (u otros parkinsonismos plus con afectación neurógena periférica de esfínter anal, aparte de la central mencionada más arriba) el hecho es que por sistema suelen aparecer PUM individuales con valor diagnóstico y significado específicamente patológico, al presentar polifasia y duraciones de, por ejemplo, 12 a 19 ms, que superan con creces ese límite de los alrededor de 10 ms, por lo que no suele ser difícil otorgar su valor patológico al EMG de esfínter anal cuando lo posee. De todos modos, no todos los pacientes con sospecha fundada de parálisis supranuclear progresiva vistos personalmente han presentado PUM con duración aumentada, no es una regla que se cumpla en todos los casos con PSP, por lo que, una vez más, hay que recordar que el EMG es específico, pero no patognomónico, y que complementa a la clínica, pero no la sustituye.

En alguna publicación que no se va a citar se ha abogado por la utilidad clínica de la exploración EMG de los cuerpos cavernosos para distinguir disfunción eréctil neurógena a partir de ciertos hallazgos bioeléctricos, y se han glosado una lista de hallazgos supuestamente normales y patológicos en cuerpos cavernosos. Según observaciones personales dichos signos EMG en cuerpos cavernosos supuestamente normales y patológicos no se han podido verificar tras intentarlo en varias docenas de pacientes, por lo que de momento no se va a practicar más el EMG de cuerpos cavernosos tampoco, a pesar de hacerse en otros laboratorios, parece ser.

Tampoco se practica personalmente el EMG del esfínter uretral, porque el nervio es el mismo que el que inerva el esfínter anal, que es fácilmente accesible a la exploración, aparte de que en la exploración del esfínter uretral hay riesgo de hematoma, sobre todo en mujeres, razones por las que no se considera indicado.

El EMG de esfínter anal también es útil para el diagnóstico de la incontinencia urinaria, sobre todo si se hace simultáneamente el registro de la presión vesical (neurourología), de tal manera que en condiciones normales el esfínter anal debe relajarse al aumentar la presión vesical durante la micción, de manera coordinada, como reflejo a su vez de la relajación del esfínter uretral. La alteración de este mecanismo permite el diagnóstico de los diversos trastornos

posibles en la disfunción vesical (incoordinación entre vejiga y esfínter, atonía vesical, etc.). Si no se dispone de medidor de la presión vesical una alternativa consiste en comprobar la emisión de orina a la vez que se produce el silencio en esfínter anal.

La incontinencia urinaria puede ser de varios tipos:

1. Incontinencia de urgencia: detrusor inestable; alteraciones en el SNC: AVC, tumores, TCE, esclerosis múltiple, espina bífida, paraplejía, tetraplejía, etc. en general lesión de las vías corticomedulares quedando los centros medulares sacros fuera  de control encefálico, funcionando la vejiga de modo autónomo; este tipo de incotinencia también puede ser primario o “detrusor inestable”, que supone el 25% de las incontinencias femeninas con frecuencia en asociación con la incontinencia urinaria de esfuerzo femenina genuina, y con frecuencia acompaña en el varón a la obstrucción prostática; dentro de la incontinencia de urgencia existe el subgrupo de la urgencia sensitiva, la urgencia dolorosa que no suele provocar escape  de orina y suele deberse a procesos locales inflamatorios como litiasis o cistitis, o a tumores vesicales. Tratamiento con relajantes de fibra lisa (flavoxato, diciclomina, hioscina), e inhibidores del  parasimpático (anticolinérgicos como propantelina, oxibutinina, emepronium, cloruro de trospio).

2. Incontinencia urinaria de esfuerzo femenina genuina. Incontinencia de estrés. Es la forma más frecuente de incontinencia. La pérdida de orina se produce en ausencia de contracciones del detrusor debido a que la uretra deja de ser intraabdominal por prolapso vesical. También puede influir el fallo del cierre de la uretra. En un 25%-30% se asocia a detrusor inestable. Tratamiento con estimulantes alfa-adrenérgicos para estimular la resistencia uretral (fenilpropanolamina) con poco resultado, al ser un problema mecánico, no funcional. El tratamiento de elección es la cirugía.

3. Enuresis. La mayoría de los niños se controlan entre los

2 y 5 años. Si la pérdida del control aparece tras 6 meses de haberlo controlado, la enuresis suele ser secundaria, y si es menor de 6 meses suele ser primaria.

4. Incontinencia por rebosamiento. Incontinencia paradójica.  Aparece  por  obstrucción  en  algún  punto

entre cuello vesical y meatro uretral que provoca que la vejiga no llegue a vaciarse del todo y se llene cada vez más. El escape se produce hasta que de nuevo se reequilibran las presiones. Causas: hipertrofia de próstata, pérdida de actividad del detrusor (vejiga “neurógena” por daño del núcleo parasimpático medular, del nervio erector o pélvico, o de ambos; la inervación del cuello vesical, del esfínter uretral externo, o de ambos, está conservada; ocurre por mielomeningocele, esclerosis múltiple, cirugía del recto o ginecológica, etc.). Prueba de Marshall-Bonney: elevando la vejiga desde vagina con dos dedos se impide el escape de orina al toser sin sensación de ganas de orinar, lo que la diferencia del detrusor inestable, en la que se impide o no la pérdida pero con ganas de orinar. Tratamiento farmacológico o mediante sondaje.

Síndrome de la cola de caballo: dolor en región glútea, debilidad esfínter vesical y rectal, hipoestesia periné, RMP disminuidos. A veces, complicación en espondilitis anquilopoyética. El EMG de esfínter anal está alterado en algunos casos del síndrome de la cola de caballo. Por ejemplo, el trazado EMG puede estar simplificado. En casos severos, actividad denervativa detectable con EMG en niveles radiculares lumbares bajos y sacros (a veces es preciso explorar esfínter anal para evidenciarlo).

Síndrome de Fowler (Fowler, 1988): mujeres jóvenes con retención urinaria no obstructiva idiopática con EMG alterado. La causa podría residir en el esfínter uretral. Podría ser útil la neuromodulación sacra, aunque suele tratarse con autocateterización intermitente (González-Barredo Y et al. Fowler´s syndrome: Relevance of neurophysiological findings. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 139.
Incontinencia fecal: el EMG de esfínter anal también es útil en este caso, según experiencia propia, al detectarse signos neurógenos en esfínter anal, y también hay alguna evidencia bibliográfica (Kai MR et al. Anal sphincter electromyography: Needle examination in the diagnosis of fecal incontinence.Clinican Neurophysiology 2008; 119: 44).
En algunos artículos se invoca el posible tratamiento de la incontinencia fecal (y también urinaria: Nakamura M et al. Transcutaneous electrical stimulation for the control of frequency and urge incontinence. Hinyokika Kiyo 1983; 29: 1053-9), en algunos casos, mediante una posible neuromodulación

con estimulación del nervio tibial posterior, utilizando TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation). De momento estas investigaciones están hechas en su mayoría sin doble ciego y miden el efecto terapéutico según el resultado subjetivo, u obtienen poco beneficio, por lo que por ahora no está demostrada su eficacia, aunque en algunos casos se refiere mejoría. Téngase en cuenta que el trastorno suele ser multicausal.

Queralto M et al. Preliminary results of peripheral transcutaneous neuromodulation in the treatment of idiopathic fecal incontinence. Int J Colorectal Dis 2006; 21: 670-2.
Findlay M et al. Posterior tibial nerve stimulation and faecal incontinence: a review. Int J Colorectal Dis 2011; 26: 265-73.
NERVIO RADIAL: anatomía: nervio de Froment-Rauber: rama inconstante del nervio radial en la mano que rara vez inerva al primer interóseo dorsal. El radial inerva el tríceps. Después canal de torsión y ancóneo, supinador largo, radiales. Después el interóseo posterior (motor) con segundo radial. Tras la arcada de Frohse y siguiendo con el interóseo posterior viene el extensor común de los dedos, el extensor del meñique, el cubital posterior, el abductor largo del pulgar, el extensor largo del pulgar y el extensor corto del pulgar, y el extensor propio del índice.

Clínica: desde el punto de vista clínico hay una lista de signos clásicos descritos para el diagnóstico de la neuropatía del radial, como el signo de Testut (incapacidad para colocar el miembro superior en posición anatómica; la posición anatómica es de frente y con las palmas hacia delante). Lo más útil es comprobar la dificultad para la dorsiflexión de la muñeca y los dedos, así como la hipoestesia en el territorio específico del radial.

Mano en garra seudocubital: se debe a la caída selectiva de los dedos cuarto y quinto por afectación del nervio interóseo posterior. Si la caída de estos dedos se debe a radiculopatía cervical, entonces se trataría la mano en garra seudo-seudo cubital (Campbell WW et al. Selective finger drop in cervical radiculopathy: the pseudopseudoulnar claw hand. Muscle and Nerve 1995; 18: 108-110).
Síndrome del supinador corto: compresión en el espesor del supinador corto del ramo terminal posterior del nervio radial, con debilidad para la extensión de antebrazo y mano, y dolor crónico en epicóndilo, que aumenta con los movimientos del codo; no se ha visto personalmente ningún caso de este síndrome hasta ahora.

Quiralgia parestésica: parestesias y dolor en el dorso del pulgar por compresión del ramo terminal anterior del nervio radial en el carpo, por ejemplo, por el uso de tijeras; lo cierto es que la lesión de ramos digitales por uso de tijeras, entre jardineros que usan podadoras o costureras que usan tijeras de costura, o por otros motivos (accidentes laborales diversos, incluso accidentes de coche, etc.), se ve de vez en cuando; una manera de demostrar la lesión de un ramo digital, además de la clínica, consiste en demostrar una disminución mayor del 50% de la amplitud sensitiva antidrómica en el dedo afectado en comparación con el contralateral (con la temperatura controlada).

Síndrome de Wartenberg: neuropatía sensitiva del nervio radial en antebrazo.

Síndrome de la arcada de Frohse (nervio interóseo posterior): no se ha visto ningún caso personalmente hasta ahora, a pesar de ser citado con frecuencia en la literatura.

Afectación específica del radial en mononeuritis múltiples, como en el curso de un saturnismo.

La neuropatía del radial es frecuente, sobre todo por compresión aguda (“parálisis del sábado noche”) o en relación con fracturas diafisarias de húmero.

EMG: no hay que olvidar que la afectación puede ser sensitiva pura, motora pura, o mixta. Normalmente es suficiente con explorar el extensor común de los dedos, pero ocasionalmente puede interesar explorar también tríceps, cubital posterior y supinador largo, así como realizar la exploración de la conducción motora a estos músculos con estímulo en canal de torsión y a veces también en punto de Erb en cuello, valorando la amplitud de la respuesta, la latencia, y la sincronización de la misma (en ocasiones interesa la comparación con el otro lado). La conducción sensitiva antidrómica normal de acuerdo con observaciones personales presenta una velocidad entre 44 y 60 m/s, con una amplitud entre 3,2 y 18 mcV.

NERVIO SAFENO INTERNO: rama sensitiva del nervio crural, para la cara interna de rodilla, pierna y parte del pie. Raíces L3 L4.

Síndrome del canal de Hunter: el atrapamiento del nervio safeno en el canal de Hunter en el tercio inferior de la cara interna del muslo, o síndrome del canal de Hunter, fue descrito por Kopell y Thomson (Kopell HP, Thompson WAL. Knee pain due to saphenous nerve entrapment. New England Journal of Medicine 1960; 263: 351-353). Se han descrito pacientes entre 18-

62 años, aunque se ha informado de algunos casos en personas de 10-15 años también (Nir-Paz R, Luder AS, Cozacov C, Shahin R. Atrapamiento del  nervio  safeno  en la adolescencia. Pediatrics, ed. Española 1999; 47-1: 45-48). Puede ser de causa iatrogénica (cirugía de rodilla, disección de vena safena), deportiva e idiopática (sólo se han visto dos casos personalmente, ambos en relación con el deporte, en dos hombres jóvenes, uno practicante de ciclismo y el otro de artes marciales, con curación espontánea comprobada en uno de los dos casos al menos). En ocasiones se lesiona en la intervención quirúrgica de varices, quedando una zona de hipoestesia en el área correspondiente a este nervio. Diagnóstico: dolor selectivo en el canal, que empeora al palpar +/- Tinel positivo

+/- parestesias en el territorio y posible irradiación a cadera. Se ha informado de la posible alteración de los potenciales evocados somatosensoriales con latencia aumentada en el lado  afectado, pero según experiencia propia otorgarle valor diagnóstico a los PESS (o al EMG) para el diagnóstico de un atrapamiento de nervio safeno es innecesario, y podría ser una fuente de falsos positivos y falsos negativos recurrir a técnicas neurofisiológicas para este síndrome; el diagnóstico debe ser clínico, en este cuadro. Aunque se puede intentar explorar la conducción por este nervio con estímulo en cara interna de pierna y registro justo por delante del maléolo interno, con el electrodo activo proximal y el de referencia distal, y comparar el resultado con el otro lado (Tranier S, Durey A, Chevallier B, Liot F.Value of somatosensory evoked potentials in shaphenous entrapment neuropathy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1992; 55: 461-465), según experiencia propia es más práctico basar el diagnóstico en la exploración clínica. Hay que descartar radiculopatía, flebitis, artritis y causalgia (ésta suele ser distal).

NERVIO SAFENO EXTERNO: véase nervio sural.

NERVIO SUBESCAPULAR: véase músculo subescapular.
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POLINEUROPATÍAS): 1. Sujetos con polineuropatía en los que la
exploración  de  nervio  sural  fue  paradójicamente  normal  (falso negativo con nervio sural):

Se trata de 1 sujeto varón de 66 años, con insuficiencia renal crónica y clínica compatible con polineuropatía, así como exploración EMG compatible con polineuropatía también: velocidad motora por nervios peroneales: 38 m/s y 40 m/s, compatible con neuropatía de predominio desmielinizante, y es que, o bien porque la neuropatía sea motora pura, o bien porque sea sensitivomotora, el nervio sural puede ser, en ocasiones como ésta, un marcador menos sensible que el peroneal motor (algo a tener en cuenta en los protocolos), lo cierto es que en esta ocasión, como en otras, la exploración motora de nervio peroneal fue más sensible que la exploración de nervio sural para detectar signos EMG de polineuropatía (por supuesto, en caso de afectación sólo de ambos nervios peroneales motores, siempre existe una posibilidad: que se trate de una mononeuropatía de ambos nervios peroneales, por ejemplo, compresiva por encamamiento, y no de una polineuropatía, algo a descartar también). En otras ocasiones ocurre lo contrario, lo cual también hay que tener en cuenta en los protocolos, y es el sural el que demuestra ser más sensible que el peroneal motor en algunos casos concretos de polineuropatía; cada caso es distinto, y este hecho obliga a recomendar no hacer protocolos excesivamente rígidos. El resultado del EMG en el nervio sural de este paciente de 66 años, que supuso un falso negativo, mostró los siguientes valores para latencia, velocidad y amplitud del nervio sural de un lado: 3,4 ms, 42,9 m/s y 6,6 mcV, que se encuentran dentro de límites fisiológicos. No obstante, es un falso negativo matizable, pues estos valores no descartan anormalidad del sural en este paciente con un 100% de seguridad (sobre todo teniendo en cuenta que de hecho tenía una polineuropatía), sino que tal vez se encuentren dentro del rango de normalidad para la población en general, pero no para este paciente en particular, para cuyo caso particular habrán de ser los controles evolutivos de nervio sural (“estudios seriados”) los que confirmen si el sural finalmente resultará útil o no para detectar la polineuropatía en su caso y en casos como éste. Ésto quiere decir que tal vez la velocidad y la amplitud normales del sural en este paciente fueran, antes de su neuropatía, por poner un ejemplo, de 50 m/s y de 14 mcV, y que posteriormente hayan bajado a 42,9 m/s y 6,6 mcV por su enfermedad,  bajada  que  sería  significativa  para  este  paciente,

aunque el valor absoluto permaneciese dentro del rango fisiológico para la población general, por lo que es importante destacar otra vez la importancia de los “estudios” evolutivos, “seriados”, es decir, las exploraciones EMG sucesivas, para aumentar la sensibilidad del EMG. De modo que aun estando el resultado dentro de límites normales, una evolución hacia la caída progresiva de la amplitud, de la velocidad, o ambas, permitirían demostrar neuropatía y eliminar el falso negativo de la técnica, aun estando las magnitudes de los parámetros, amplitud y velocidad, dentro de límites fisiológicos en lo que a la población general se refiere.

2. Sujetos con neuropatía (polineuropatía, mononeuropatía múltiple) en los que la exploración del nervio sural fue anormal (verdaderos positivos):

Se exploraron electromiográficamente 30 sujetos con neuropatía, y en todos ellos se encontró alterada la conducción por nervio sural.

Su neuropatía estuvo en relación con los siguientes procesos clínicos: diabetes mellitus tipos 1 y 2 (11 sujetos), enfermedad de Churg-Strauss (1 sujeto), enolismo (5 sujetos), colitis ulcerosa (1 sujeto), mieloma múltiple (3 sujetos), hipovitaminosis B12  (2 sujetos), lupus eritematoso sistémico (1 sujeto), enfermedad de Crohn (1 sujeto), enfermo “crítico” o grave (1 sujeto), insuficiencia renal crónica (1 sujeto), enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (1 sujeto), linfoma (1 sujeto), neoplasia de próstata (1 sujeto).

En los sujetos con neuropatía, con la amplitud del sural baja, con frecuencia es necesario promediar la respuesta para que resulte medible y reproducible, en ocasiones docenas de veces. En los sujetos sanos habitualmente no es necesario promediar la señal, en general (y cuando es necesario, es suficiente con hacerlo media docena de veces, no docenas de veces). Precisamente, la necesidad de promediar mucho la respuesta (así como la necesidad de aumentar la intensidad de estimulación) podría ser una pista que indicaría una caída de la amplitud o un aumento del umbral de estimulación, o ambos (por ejemplo, en los pacientes con diabetes mellitus y neuropatía, el umbral de estimulación para obtener los potenciales evocados motores y sensitivos es más alto, lo cual puede conllevar la necesidad tanto de aumentar la intensidad de estimulación como la de promediar una respuesta que se resiste a aparecer, todo ello útil para detectar signos neuropáticos en la práctica).

A priori, las alteraciones que se podrían haber encontrado en los parámetros sensitivos por los nervios sural y peroneal de una pierna en estos 30 pacientes con exploración anormal del nervio sural de esa pierna podrían haber sido las siguientes: ausencia de respuesta sensitiva por sural, peroneal, o ambos; amplitud o velocidad, o ambas, disminuida por sural, peroneal, o ambos.

A partir de estas posibilidades, en esta serie de 30 sujetos con neuropatía y nervio sural con anormalidades electromiográficas, los hallazgos han sido los siguientes: ausencia de respuesta por nervio sural y por nervio peroneal sensitivo: 12 sujetos; amplitud disminuida por nervios sural y peroneal sensitivo (resto normal): 3 sujetos; amplitud disminuida por nervio sural (velocidad normal) y ausencia de respuesta por peroneal sensitivo: 3; amplitud y velocidad disminuida por sural y ausencia de respuesta por peroneal sensitivo: 2; velocidad disminuida por sural y ausencia de respuesta por peroneal sensitivo: 4; amplitud y velocidad disminuidas por sural (peroneal sensitivo normal): 1; velocidad disminuida por sural y peroneal sensitivo (amplitudes normales): 4; sural sin respuesta, con amplitud y velocidad disminuida por peroneal sensitivo: 1.

3. Interpretación de estos hallazgos y su significado clínico:
Recuérdese que esta serie se ha basado en la exploración del nervio sural (y peroneal) de una sola pierna, no de las dos.

En cuanto a la detección de neuropatía, la sensibilidad de la exploración del nervio sural de un lado, de acuerdo con esta serie, ha sido del 97%, la especificidad del 96%, el valor predictivo del resultado positivo del 86% y el valor predictivo del resultado negativo del 99%.

Estos datos indican que la probabilidad de un falso negativo es baja, lo cual convierte a la exploración del nervio sural en una prueba sensible y por tanto recomendable en los protocolos clínicos para neurofisiologíca clínica en la exploración de la polineuropatía sensitiva. Pero para obtener un máximo rendimiento clínico debería llevarse a cabo la exploración de ambos lados de manera rutinaria ante la sospecha clínica de polineuropatía si la respuesta por el nervio sural de un lado está ausente o alterada en algún parámetro (amplitud, velocidad, o ambas).

Además, dependiendo de los hallazgos en la exploración de ambos nervios surales, debería considerarse también, o no, la exploración de la conducción sensitiva por los nervios peroneales.

Por ejemplo: ante un resultado normal por nervios surales con una clínica sugerente de polineuropatía, habría que explorar los peroneales sensitivos y motores, e incluso la exploración motora de tibiales posteriores (aunque en polineuropatías leves es frecuente que la respuesta por tibiales posteriores siga estando dentro de límites fisiológicos cuando la conducción motora por ambos peroneales está ya alterada, al ser el peroneal, de acuerdo con observaciones personales, un nervio más sensible para la neuropatía, aunque a veces ocurre lo contrario), y sensitivomotora de miembros superiores, pues la normalidad de surales no descarta polineuropatía en el 100% de los casos.

O, por ejemplo, ante la ausencia de respuesta por ambos nervios surales, habría que explorar ambos peroneales sensitivos y motores; los peroneales sensitivos habría que explorarlos porque la ausencia de ambos surales sugiere posible polineuropatía, y los peroneales motores porque la normalidad motora permitiría confirmar polineuropatía probablemente sólo sensitiva, etc.

Otro ejemplo: si la respuesta por sural es normal en uno de los dos lados, y no hay sospecha clínica de polineuropatía, en principio no haría falta explorar el del otro lado. No obstante, en la serie presentada, y aunque el valor predictivo del resultado positivo ha sido bastante alto, la presencia de algún falso negativo hace recomendable no limitar la exploración al nervio sural de un solo lado, y más aun, ante cualquier sospecha de polineuropatía, con nervios surales dentro de la normalidad, es recomendable explorar más nervios sensitivos y motores.

El valor predictivo del resultado negativo indica que una exploración del sural con un resultado normal descarta enfermedad con un 99% de probabilidad en esta serie, lo cual indica que la exploración sensitiva de una sola pierna (que es lo que se ha hecho en esta serie) es suficiente para confirmar o descartar polineuropatía con un alto grado de fiabilidad, aunque no en todo caso.

Es decir, que con explorar sólo el nervio sural de una pierna se podría confirmar la ausencia de una polineuropatía en la mayoría de las personas probablemente en la mayoría de los casos, pero no en todos, por lo que, en función de la clínica, se recomienda explorar también de manera protocolaria ambos nervios surales al menos, y ambos peroneales motores, y cuando sea necesario, también ambos nervios peroneales sensitivos y ambos nervios tibiales posteriores motores, e incluso la conducción sensitiva, la motora, o ambas, por

los nervios radial, mediano y cubital de ambos lados, para tener la máxima seguridad diagnóstica posible en los casos con neuropatía, diseñando un algoritmo concreto (en referencia también al número de nervios que sea necesario explorar), individualizado para cada paciente según su caso particular y según el resultado que se vaya obteniendo en cada paso. Con frecuencia se explora también la conducción sensitiva antidrómica por los nervios radial, mediano y cubital de ambos lados, al valorar una posible polineuropatía sensitiva, teniendo especial interés el radial sensitivo, al ser un nervio no susceptible al atrapamiento. De esta manera, ante un paciente sin clínica de polineuropatía (por ejemplo, un paciente con migrañas y hormigueos en una mano en relación con su migraña al que le pide su médico de cabecera descartar polineuropatía) puede ser suficiente con explorar la conducción por un nervio sural  o radial sensitivo si la anamnesis y la exploración clínica son normales. En cambio, ante un paciente que acude para descartar síndrome del túnel carpiano pero en el que se van obteniendo resultados paradójicos (como por ejemplo: ausencia de todas las respuestas sensitivas que se van intentando obtener), puede ser necesario explorar varios nervios hasta desvelar una infrecuente pero posible neuropatía hereditaria sensitiva pura, de la que se ha visto algún caso personalmente. Entre estos dos casos extremos hay toda una serie de posibilidades a tener en cuenta, dada la variedad de neuropatías y neuronopatías que existen.

Se está recomendando utilizar el peroneal sensitivo, además del sural, para aumentar el rendimiento diagnóstico de  esta  prueba, pero Uluc (Uluc K et al. Medial plantar and dorsal sural nerve conduction studies increase the sensitiviy in the detection of neuropathy in diabetic patients. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 880-885) recomienda, en cambio, usar, además del sural bilateral, el plantar medial bilateral, que es un nervio que no se explora personalmente, al no obtenerse una buena reproducibilidad con el mismo. La exploración del peroneal sensitivo, según experiencia propia, sí resulta reproducible de un paciente a otro, y en un mismo paciente, como el sural.

La razón de amplitudes sensitivas radial/sural, promovida en algunos centros durante los últimos años para la detección precoz de la neuropatía axonal, parece ser que carecería de utilidad clínica verdadera, según recientes investigaciones (Guo Y, Palmer J, Botello  FV,  Cao  XS.  Sural  and  radial  sensory  responses  in
patients with sensory polyneuropathy. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 90), pues ha sido revelado que esta razón radial/sural no es ni más sensible ni más específica que la exploración convencional, encontrando la mayor sensibilidad, del 64%, en el sural, siendo la del radial del 33%, y la mayor especificidad, del 78%, la del radial, siendo la del sural del 70%.

Como se ha visto, es posible encontrar una sensibilidad y especificidad con el sural aun mayores que estas que cita Guo.

La especificidad de la exploración del sural de un lado indica también que son escasos los falsos positivos con este nervio, pero obliga a tener en cuenta que de manera idiosincrásica falta la respuesta en sujetos normales, tanto por el sural como por el peroneal sensitivo, por lo que, ante la ausencia de respuesta por nervio sural, es preciso explorar el otro lado e incluso el nervio peroneal.

¿Y si faltasen de manera idiosincrásica las respuestas de ambos surales y ambos peroneales sensitivos? Pues habría que explorar entonces, de entrada, al menos, ambos radiales, medianos  y cubitales sensitivos, y afrontar de manera sensata los resultados.

De todos modos, sólo se ha visto personalmente un caso de una persona en la que, de manera insospechada, faltasen las respuestas sensitivas por ambos nervios surales y peroneales, y resultó ser finalmente una persona con una neuropatía sensitiva hereditaria no diagnosticada previamente (a pesar de estar ya en la cuarta década de su vida), que había acudido a consulta para descartar un síndrome del túnel carpiano, por lo que la probabilidad de la falta de respuesta por ambos surales y ambos peroneales sensitivos, de manera

idiosincrásica, debe de ser baja.

Según England (England et al. Distal symmetric polyneuropathy : a definition for clinical research : report of the American Academy of Neurology, the American Association of Electrodiagnostic Medicine, and the American Academy of Physical Medicine and Rehabilitation. Neurology 2005; 64: 199-207), la táctica para el diagnóstico de la polineuropatía distal simétrica debe comenzar con la exploración del sural y el peroneal motor en un miembro inferior. Si ambos son normales se descarta polineuropatía distal simétrica, y no es preciso continuar la exploración. Si ambos son anormales se debe explorar la conducción sensitivomotora por nervio cubital y la sensitiva por nervio mediano de un miembro superior. Si faltan las respuestas de

sural, cubital y mediano, se deben explorar los contralaterales. Si falta la respuesta motora del peroneal se debe explorar el tibial motor ipsilateral. Y si ambos son anormales proponen la opción de explorar un sural contralateral y un tibial motor.

NERVIO SURAL Y NERVIO CUTÁNEO DORSAL INTERNO (DEL PERONEAL), TÉCNICA EN SUJETOS SANOS, VALORES OBTENIDOS    EN    UNA    SERIE    PROPIA,    Y    ALGUNAS
CORRELACIONES CLÍNICAS: el nervio sural (nervio sural medial o safeno externo, rama sensitiva pura del nervio tibial posterior) recoge la sensibilidad cutánea del borde externo de la pierna y el pie.

Valores normales para la velocidad de conducción y la amplitud de la respuesta por nervio sural obtenidos personalmente en sujetos sanos, sin neuropatía (verdaderos negativos):
La serie se ha formado con sujetos de 7 a 86 años. Se ha explorado un nervio sural por sujeto. El sexo no ha influido en los resultados, y la edad ha ido perdiendo importancia conforme la muestra ha ido aumentando y los rangos de normalidad por edad han ido pareciéndose cada vez más entre sí. Se han utilizado electrodos cutáneos en niños, y de aguja en adultos.

Hemmi (Hemmi S et al. Comparison of the conventional nerve conduction and on-nerve needle nerve conduction in the sural nerve. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 27-28) ha encontrado diferencias entre el uso de electrodos cutáneos y el uso de electrodos de aguja, siendo estas diferencias que ha encontrado Hemmi las siguientes: con electrodo de aguja ha obtenido mayores amplitudes y mayor sensibilidad diagnóstica, y además ha encontrado que respuestas ausentes con cutáneos aparecen con electrodos de aguja. En la serie propia, las respuestas ausentes persisten en su ausencia aun utilizando electrodos de aguja y promediación para buscarlas.

De acuerdo con la propia experiencia la amplitud de la respuesta depende de manera importante de un detalle técnico: dar con el punto de estimulación adecuado en pantorrilla, es decir, la amplitud depende en gran medida, probablemente, de estimular justo sobre el trayecto del nervio en la pierna, que parece presentar cierta variabilidad anatómica entre sujetos y de una pierna a otra.

El registro se ha hecho de manera antidrómica, con electrodo de aguja, excepto en niños pequeños, con el electrodo activo debajo de

maléolo externo, y con el de referencia a unos 12 cm sobre el borde externo del pie.

Diversos autores, como Oh, recomiendan un mínimo de 10 cm entre el electrodo activo y el de referencia (Oh SJ. Neuropathies of the foot. Clinical Neurophysiology 2007; 118: 954-980).

El estímulo se ha hecho a 15 o 20 cm en pantorrilla, tras localizar el punto de estimulación óptimo, que posiblemente coincide con el trayecto del nervio en la pantorrilla. Para encontrar el punto óptimo han sido precisos los ensayos necesarios en cada caso (partiendo, por ejemplo, de la “uve invertida” que forman el gemelo interno y el gemelo externo, y moviendo seguidamente el estimulador por el área circundante tras cada estímulo, principalmente hacia el borde externo de la pierna). Para dar con el punto óptimo de estimulación también es importante la intensidad de estimulación adecuada, que ha sido variable, por término medio entre 15 y 50 mA, y 200 mcs.

El potencial se ha obtenido sin promediación en todo caso. Un solo estímulo ha sido suficiente para obtener el potencial de acción sensitivo compuesto, y para confirmarlo se han efectuado varios retests en memorias sucesivas, en cascada, superpuestas, o ambas, para así confirmar su reproducibilidad sobre el ruido de fondo, y para eliminar los artefactos motores, tanto los que se producen por el estímulo eléctrico como los que se producen por insuficiente relajación del pie por el sujeto.

La temperatura cutánea en el miembro se ha mantenido como mínimo a 33 grados C, de lo contrario, se ha rechazado la medición, incluso aunque el resultado fuese normal.

Se ha medido la velocidad de conducción sensitiva por el nervio sural de estos sujetos sanos colocando el cursor para medir la latencia de la respuesta en la primera fase del potencial sensitivo del sural, en el primer pico del potencial (el potencial antidrómico por nervio sural es trifásico).

El electromiógrafo usado ha sido un Cadwell Sierra, con la ganancia en 7,5 mcV por división, el barrido en 1 ms por división y los filtros entre 100 y 2000 Hz.

Los valores normales de latencia, velocidad y amplitud encontrados para el nervio sural en esta serie han sido los siguientes:

Hasta 10 años (3 sujetos); latencia: 3 a 3,2 ms; velocidad: 40,7 a
46,4 m/s; amplitud: 7,2 a 10 mcV.
Hasta 20 años (9 sujetos); latencia: 2,9 a 4,5 ms; velocidad: 39 a 50
m/s; amplitud: 4,4 a 11,2 mcV.
Hasta 30 años (9 sujetos); latencia: 3,1 a 4,6 ms; velocidad: 39,8 a
54,1 m/s; amplitud: 2,9 a 21,6 mcV.
Hasta 40 años (12 sujetos); latencia: 2,9 a 5,9 ms; velocidad: 38,5 a
49,4 m/s; amplitud: 2,7 a 11,9 mcV.
Hasta 50 años (27 sujetos); latencia: 2,6 a 5,1 ms; velocidad: 38,2 a
59,3 m/s; amplitud: 2,2 a 13,4 mcV.
Hasta 60 años (30 sujetos); latencia: 2,6 a 4,8 ms; velocidad: 38 a
55,4 m/s; amplitud: 2,3 a 10,1 mcV.
Hasta 70 años (27 sujetos); latencia: 2,6 a 5,5 ms, velocidad: 38,4 a
55,4 m/s; amplitud: 2,1 a 8,4 mcV.
Hasta 80 años (13 sujetos); latencia: 3 a 4,8 ms; velocidad: 38,9 a
48,9 m/s; amplitud: 2,1 a 10,6 mcV.
Hasta 90 años (8 sujetos); latencia: 3,2 a 5 ms; velocidad: 38,2 a
47,1 m/s; amplitud: 3,7 a 13,8 mcV.
Nótese que el límite inferior para la velocidad es de alrededor de 38 a 39 m/s en adultos, y que el límite inferior para la amplitud normal en adultos está entre 2 y 3 mcV.

Si no se tiene en cuenta el amplio rango de normalidad para la velocidad y la amplitud se puede dar lugar a falsos positivos y falsos negativos, algo que es necesario eliminar de la práctica clínica diaria.

Se suele afirmar que la amplitud del sural cae con la edad (Tavee JO et al. Sural sensory nerve action potential, epidermal nerve fiber density, and quantitative sudomotor axon réflex in the healthy elderly. Muscle and Nerve 2014; 49: 564-569). En la serie personal del párrafo superior esto no parece relevante, dado que el límite inferior de la normalidad para la amplitud, que es la magnitud crucial, junto con la velocidad, para el informe neurofisiológico, está entre 2-3 mcV para cualquier edad a partir de los 20 años aproximadamente. Para Tavee el límite inferior normal para la amplitud del sural es de 3 mcV entre 60-69 años y de

1 mcV entre 70-74 años. Esper ha encontrado un límite inferior normal para la amplitud del sural de 3,2 mcV (Esper GJ et al. Sural and radial sensory responses in healthy adults: diagnostic implications for polyneuropathy. Muscle Nerve 2005; 31: 628- 632).
Más valores correspondientes a nervio sural encontrados en esta serie de sujetos sanos:

Diferencias izquierda-derecha en 17 sujetos (aunque sólo se exploró una pierna en todos los sujetos, la izquierda, en 17 se exploró también la derecha para valorar las diferencias entre ambos lados): la velocidad de conducción por nervio sural presentó una variación entre ambos lados de 0,3 a 5,8 m/s (redondeando, alrededor de 6 m/s como máximo), variando por tanto desde un 0,5% a un 16,1% en condiciones normales; la amplitud de la respuesta de nervio sural presentó una variación entre ambos lados de 0,3 a 3,9 mcV, variando por tanto desde un 1% hasta un 41%, que es un rango de normalidad amplio, y que si no se tiene en cuenta puede provocar falsos positivos, así como falsos negativos. En un artículo (Kawakami M, et al. SNAP in the lower limbs-Interside difference. Clínical Neurophysiology 2008; 119: 91), Kawakami refiere haber encontrado una diferencia izquierda-derecha para la amplitud del 15-35%, hasta cierto punto similar a la aquí expuesta. Y no hay que olvidar la improbable pero posible caída de amplitud de las respuestas sensitivas, como ocurre con las motoras, por degeneración walleriana en relación con radiculopatía (Mondelli M et al. Sensory nerve action potential amplitude is rarely reduced in lumbosacral radiculopahty due to herniated disc. Clin Neurophysiol 2013; 124: 405-9).
Algunas correlaciones clínicas del nervio sural:
Pugdahl (Pugdahl K et al. A prospective multicentre study on sural nerve action potentials in ALS. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 1106-1110) ha encontrado posibles alteraciones en la amplitud de la respuesta de nervio sural en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica (ELA) como una hipotética nueva peculiaridad clínica que añadir a la ELA, afirmando que un pequeño número de pacientes con ELA de su serie podrían estar presentando de manera peculiar una alteración sensitiva que fuese propia de la enfermedad, y para intentar demostrarlo han presentado como amplitudes bajas en sujetos entre 60 y 70 años aquellas de su serie que iban entre 3,4 y 4 mcV. Parece probable que interpretar estos valores de 3,4 a 4 mcV como patológicos se trate de un falso positivo. 4 mcV fue considerado un resultado anormal por Pugdahl porque se apartaba de la media en 2,4 SD, y sin embargo 4 mcV es un valor dentro de límites fisiológicos para 65 años y por tanto no valorable con carácter patológico, a pesar de la desviación estándar. Cada vez parece más obvio que no hay que basar este tipo de conclusiones en el valor normal utópico calculado a partir de una desviación estándar, sino en mediciones a partir de observaciones

que sean verdaderas y objetivas. En otro artículo se vuelve a recurrir a la estadística para determinar el límite inferior normal para los valores de la respuesta de nervio sural, estando otra vez el resultado apartado de lo que se obtiene empíricamente de manera objetiva (Kokotis P et al. Nomogram for determining lower limit of the sural response. 2010; 121: 561-3).

En su revisión de las neuropatías del pie, Oh (Oh SJ. Neuropathies of the foot. Clinical Neurophysiology 2007; 118: 954-980) ha presentado como valor normal para la amplitud del sural obtenida antidrómicamente el de 2 mcV, parecido al de esta serie. Pero presenta como velocidad normal para 32 grados C la de 29,7 m/s, que se piensa si podría incluso tratarse de un error tipográfico en el artículo, habiendo querido decir tal vez 39,7 m/s, porque una velocidad de 29,7 m/s estaría claramente lentificada según los valores normales obtenidos personalmente,  e  indicaría una neuropatía claramente.

El amplio rango de normalidad de los valores de velocidad y amplitud obliga a recomendar el recurso a EMG sucesivos ante cualquier resultado sospechoso y no definitivo, al no ser la sensibilidad de la exploración EMG del nervio sural del 100%, debido a la amplitud de este rango de normalidad. Un resultado definitivo sería el que estuviese fuera del rango normal, por debajo del rango normal, y uno sospechoso sería una exploración EMG del nervio sural dentro del rango fisiológico pero con un diagnóstico clínico de polineuropatía.

Otro hecho a tener en cuenta, por el que la exploración del sural posee importancia clínica, es el de la posibilidad de poder confirmar un verdadero negativo. Por ejemplo: ausencia de signos EMG de polineuropatía en un paciente sin clínica de polineuropatía pero con factores de riesgo (como pueda ser la diabetes mellitus, que no se acompaña de polineuropatía en todos los casos de diabetes, ni siquiera en los de larga evolución).

Valores normales de latencia, velocidad y amplitud obtenidos para la conducción sensitiva por nervio peroneal (en concreto por el nervio cutáneo dorsal interno, procedente del nervio peroneal superficial o musculocutáneo y que recoge la sensibilidad del empeine) en 26 sujetos, de la misma pierna en la que se exploró el nervio sural. Registro antidrómico también, con el electrodo en el tercio externo de la línea entre maléolos, y el de referencia a unos 10

cm en empeine, y con estímulo en pierna a unos 15 cm, sobre el trayecto del nervio peroneal superficial:

Hasta 20 años (3 sujetos); latencia: 2,8 a 3,5 ms; velocidad: 39,6 a
42,4 m/s; amplitud: 7,8 a 11,8 mcV.
Hasta 30 años (1 sujeto); latencia: 3,1 ms; velocidad: 38,9 m/s;
amplitud: 11,2 mcV.
Hasta 40 años (5 sujetos); latencia: 2,2 a 3,8 ms; velocidad: 40,1 a
48,6 m/s; amplitud: 6 a 12,5 mcV.
Hasta 50 años (7 sujetos); latencia: 2,5 a 4,5 ms; velocidad: 40,2 a
51,4 m/s; amplitud: 4,8 a 13,5 mcV.
Hasta 60 años (4 sujetos); latencia: 2,6 a 3,5 ms; velocidad: 39,8 a
48,8 m/s; amplitud: 6 a 8,2 mcV.
Hasta 70 años (6 sujetos); latencia: 2,3 a 3,3 ms; velocidad: 39,3 a
47,2 m/s; amplitud: 3,5 a 9,6 mcV.
Ausencia de respuesta sensitiva por nervios sural y peroneal en sujetos sanos de manera idiosincrásica:
Sujetos sanos, sin neuropatía, en los que, mientras duró esta investigación (el tiempo necesario para obtener los 138 sujetos sanos con respuesta normal por sural) la respuesta por nervio sural fue normal, mientras que por nervio peroneal, y de manera idiosincrásica, no apareció respuesta sensitiva en ausencia de enfermedad (falso positivo para nervio peroneal sensitivo), por más que se buscó: 5 sujetos (1 en el grupo de hasta 40 años, 1 hasta 50 y 3 hasta 60). De modo que en 5 de los 31 nervios peroneales sensitivos explorados no apareció la respuesta, a pesar de ser sujetos sanos (falsos positivos de la exploración de nervio  peroneal  sensitivo). Esto es un 16% de ausencia de respuesta sensitiva por nervio peroneal en sujetos sanos, en esta serie.

Sujetos sanos, sin neuropatía, en los que, mientras duró esta investigación, la respuesta por nervio peroneal sensitivo fue normal, mientras que por nervio sural, y de manera idiosincrásica, no apareció respuesta sensitiva alguna, aun en ausencia de enfermedad (falsos positivos para la exploración de nervio sural): 5 sujetos (2 hasta 50 años, 1 hasta 60 años, 1 hasta 70 años, 1 hasta 80 años). Por tanto, en 5 de 143 nervios surales explorados en total no apareció la respuesta, a pesar de ser sujetos sanos, lo cual supone un 3,5% de ausencia de respuesta sensitiva por nervio sural en sujetos sanos.
Lo mismo han observado Machado, Toledo y Heise (Machado FN, Toledo SM, Heise CO. Sensory action potentials in octogenarian patients. Clínical Neurophysiology 2009; 120: 93).

Estos autores encontraron que faltaba la respuesta por nervio sural en un sujeto de entre 165 sujetos mayores de 80 años (y en 7 faltaba la respuesta peroneal sensitiva también). Como se puede comprobar, ambos hallazgos son algo distintos en total, pero también en su caso falta más el peroneal que el sural, y en una proporción parecida, curiosamente. Entre otras cosas, una diferencia importante entre la serie propia y los resultados de Machado et al es que en la serie propia las amplitudes son más bajas en sujetos sanos, y hay ausencia de respuesta por nervio sural en sujetos sanos con más frecuencia, y en edades más bajas que en su serie, entre 40 y 80 años (en los sujetos sanos la ausencia idiosincrásica de respuesta por los nervios sural o peroneal persistió a pesar del recurso a la promediación). Y aun hay que tener en cuentra otra posibilidad más: también se ha referido una caída de la amplitud de la respuesta sensitiva en miembros inferiores (en diversos nervios) en un 7% de las radiculopatías (Mondelli M et al. Sensory nerve action potential amplitude is rarely reduced in lumbosacral radyculopathy due to herniated disc. Clin Neurophysiol 2013; 124: 405-409). Tavee también considera normal la ausencia del sural, en su caso en sujetos mayores de 75 años (Tavee JO et al. Sural sensory nerve action potential, epidermal nerve fiber density, and quantitative sudomotor axon reflex in the healthy elderly. Muscle and Nerve 2014; 49: 564-569). Benatar es otro autor que ha encontrado ausencia de respuesta del sural en un 5% de los sujetos sanos (Benatar M et al. Reference data for Commonly used sensory and motor nerve conduction studies. Muscle Nerve 2009; 40: 772-794).
Rivner (Rivner MH et al. Influence of age an height on nerve conduction. Muscle and Nerve 2001; 24: 1134-1141) y Ma (Ma DM et al. Unusual sensory conduction studies: an AAEM Workshop. Rochester, MN: American Association of Electrodiagnostic Medicine; 1992. p 12) consideran normal para la edad que en sujetos añosos no aparezca la respuesta del sural, aun en presencia de clínica (parestesias). Según Rivner et al la respuesta falta en el 24% de los sujetos mayores de 70 años y en el 40% de los mayores de 80.

Tankisi et al han encontrado caídas significativas de la amplitud de la respuesta del sural en sujetos sanos (en 17 de 240 sujetos investigados encontraron caída unilateral de la amplitud del sural sin evidencia de polineuropatía), y lo achacan a variantes anatómicas del nervio sural (Tankisi H et al. Misinterpretation of sural nerve
conduction studies due to anatomical variation. Clin Neurophys 2014; 125: 2115-2121).
Sujetos sanos, sin neuropatía, en los que no haya aparecido la respuesta sensitiva ni en sural ni en peroneal sensitivo en una misma pierna: ningún caso en esta serie, lo cual, en principio, podría tener interés clínico, pues podría querer decir que, en sujetos sanos, al menos aparece por sistema la respuesta de uno de ambos nervios en cada pierna, probablemente.
Todos estos estos hechos deben tenerse en cuenta en la práctica clínica cotidiana, lógicamente, por ejemplo, en el caso de la mononeuropatía del sural, en cuyo caso faltará la respuesta  del sural, o será de amplitud baja, y en este caso deben integrarse cabalmente los hallazgos clínicos y electromiográficos, para evitar falsos positivos y falsos negativos en el diagnóstico (la mononeuropatía del sural suele deberse a causas de acción local, compresión, traumatismo, cirugía, etc., pero también a causas generales, como vasculitis o neurofibromatosis).

NERVIO TIBIAL POSTERIOR: ciático poplíteo interno. Gemelos, sóleo, tibial posterior, etc. Túnel tarsiano: entre retináculo flexor, parte posterior del  maléolo  tibial y hueso  calcáneo. Tras túnel tarsiano, nervio plantar interno al abductor del dedo gordo (latencia motora normal: 6,1 ms o menor según observaciones personales) y nervio plantar externo al abductor del dedo pequeño (latencia de 6,7 ms o menor según observaciones personales), etc. Hipotéticamente, nervios digitales distales a neuroma de Morton. Latencia motora distal según Kimura: normal hasta 6,2 ms.

Velocidad  de  conducción  motora:  la  velocidad  normal  varía habitualmente entre 38 y 56 m/s. Hay que insistir en que el límite inferior
normal
es
38
m/s,
para
evitar
sobrediagnosticar
de neuropatía a sujetos sanos por desconocimiento de este valor, por ser distinto al obtenible en otros nervios para este mismo parámetro. La  amplitud  motora  presenta  un  rango  de  normalidad  tan variable (tal vez entre 7 y 20 mV, aproximadamente) que lo más útil en  la  práctica  suele  ser  la  comparación  de  la  amplitud  del  lado enfermo con la del lado sano, y también la comprobación del estado de las amplitudes por otros nervios, así como la comprobación de la existencia o no de simplificación de los trazados en partes acras, que suele  estar  en  correlación  con  el  grado  de  caída  de  la  amplitud

motora.

También se puede llevar a cabo la exploración de la conducción sensitiva por el nervio tibial posterior, con estímulo en planta, en ambas ramas por separado, medial y lateral, y registro en maléolo interno, pero se desconoce su posible utilidad clínica por el momento.

Síndrome del túnel tarsiano: no es frecuente (un caso cada 4 años según experiencia propia) en comparación con otros síndromes canaliculares. Todos los casos vistos personalmente eran secundarios a algo, por ejemplo, a edema maleolar, o a un lazo venoso engrosado que comprimía el nervio, o a un callo óseo, etc por lo que parece dudoso que exista el atrapamiento primario de este nervio, o incluso que sea un síndrome compresivo y no un síndrome de atrapamiento. Cursa con hipoestesia en la yema del dedo gordo que personalmente se considera crucial para el diagnóstico cuando aparece, dado que en algunos pacientes no se observa. Si hay afectación motora es característica la existencia de actividad denervativa en abductor hallucis, así como el trazado simplificado, y la caída de amplitud del potencial motor. En cambio, en los casos vistos hasta ahora, no se ha encontrado alargamiento de la latencia motora distal (el alargamiento de la latencia motora distal ha sido señalado como criterio diagnóstico de este síndrome por algunos autores), siendo por tanto lo más señalable para el diagnóstico de este síndrome, según la experiencia propia, la caída de amplitud del potencial motor, además de la clínica compatible, aunque en algunos casos no se consigue demostrar dicha caída de amplitud y los únicos hallazgos compatibles con la clínica son la actividad denervativa en abductor hallucis y el trazado de máxima contracción simplificado. A Pardal también le ha llamado la atención la caída de la amplitud del potencial motor más que el alargamiento de la latencia motora distal (Pardal JM. Síndrome del túnel tarsiano bilateral por sinovitis. Aportación diagnóstica combinada de ecografía y electrofisiología. Rev Neurol 2013; 56- 124-125). Como ocurre en otros casos similares, ante un trazado neurógeno en abductor hallucis con caída de la amplitud del CMAP, a pesar de la sospecha de síndrome del túnel tarsiano, en ocasiones hay que ser cautos y asegurarse de que no se trata de una polineuropatía, por ejemplo, de una enfermedad de Charcot-Marie- Tooth.

NERVIO TORÁCICO LARGO: véase músculo serrato.

NERVIO TRIGÉMINO: véase neuralgia del trigémino. Véase síndrome de Sturge-Weber-Dimitiri. Véase dolor. Véase nervio cigomático facial. Véase neuralgia facial.

NEURALGIA AMIOTRÓFICA: síndrome de Parsonage-Turner. Personalmente se ve un caso al año, más o menos. Dolor agudo en hombro, brazo, cuello, espalda, durante  horas o menos de  una semana, seguido de paresia de predominio proximal y atrofia, con más frecuencia unilateral. Diagnóstico diferencial con hernia discal, pues clínicamente pueden ser indistinguibles (en una ocasión un individuo visto personalmente debutó con un cuadro de dolor agudo e intenso de pocos días seguido de escápula alada con parálisis sólo del serrato, y que resultó ser una voluminosa hernia discal cervical, no un síndrome de Parsonage-Turner).  Músculos más afectados: deltoides, serrato anterior, supraespinoso e infraespinoso, tríceps, etc. Puede aparecer por stress y asociarse a otros cuadros paréticos de miembro superior previos o concomitantes.

Plexitis braquial tipo neuralgia amiotrófica; en neoplasia de sigma y quizá otras neoplasias, como la de próstata.

Neuralgia amiotrófica hereditaria: neuropatía hereditaria del plexo braquial. AD; en algunas familias se ha encontrado talla corta, hipertelorismo, paladar hendido, epicanto, asimetría  facial, sindactilia parcial (también aparece hipertelorismo en el síndrome de Moynaham y en el síndrome LEOPARD, etc.).

Plexitis braquial autoinmune, cruzada o no cruzada.

NEURALGIA DEL GLOSOFARÍNGEO: síndrome de Wilfred-Harris. Dolor en faringe y oído. Signo de la cortina de Vemet: al pronunciar la letra “a” hay desviación al lado sano. Idiopática, tumoral.

NEURALGIA DEL TRIGÉMINO: neuralgia facial. Idiopática, tumoral, inflamatoria, trombosis venosa, esclerodermia. Anestesia dolorosa: iatrogénica, zóster oftálmico. Tras numerosos intentos, personalmente no se le ha encontrado por ahora utilidad diagnóstica al blink reflex en la neuralgia del trigémino y otros tipos de dolor facial, a pesar de referencias al respecto según las cuales sí sería útil (Jääskeläinen et al. 1999). Truini et al. (2007) refieren alteración habitual en R1 en neuralgia del trigémino con causa subyacente, y normalidad en el blink reflex en la forma idiopática, extremo que hasta ahora no se ha conseguido confirmar personalmente.

NEURALGIA FACIAL, TIPOS: neuralgia del trigémino. Véase enfermedad de Horton. Véase neuralgia del trigémino.

Anestesia dolorosa: iatrogénica, zóster oftálmico.

Síndrome de Raeder: síndrome de Horner+paresia oculomotora.

Fosa media. Primera rama del quinto par.

Síndrome de Gradenigo: primera y segunda ramas del quinto par. Disminución de sensibilidad. Paresia abducción ocular. Tumoral, inflamatoria, mastoidopatía.

Neuralgia del glosofaríngeo. Véase neuralgia del glosofaríngeo.

Neuralgia del nervio laríngeo superior: este nervio se ocupa de la deglución, el bostezo, el habla, etc. Su disfunción conlleva tos, ronquera, etc. Causa infecciosa, tumoral.

Neuralgia del nervio nasociliar: dolor en ángulo ocular interno, causa idiopática o infecciosa.

Neuralgia del ganglio pterigopalatino o de Sluder: dolor en órbita y maxilar, con lagrimeo y rinorrea. Causa idiopática. Predominio en mujeres.

Neuralgia de nervio auriculotemporal: por parotiditis.

Neuralgia vidiana o del nervio petroso mayor: ángulo interno del ojo. Idiopática o inflamatoria.

Síndrome de Tolosa-Hunt: dolor retroorbitario. Idiopático. Neuralgia del ganglio geniculado.

Síndrome de la apófisis estiloides.

Síndrome de Costen: dolor preauricular y en lengua, con mareos y tinnitus. Origen en articulación temporomandibular.

Neuropatía mentoniana (descartar neoplasia).

Neuralgia occipital: dolor en cualquiera de los tres nervios occipitales. Estrictamente no es una neuralgia facial, lógicamente, pero interesa en el diagnóstico diferencial. La causa más frecuente es cualquier tipo de irritación o traumatismo de los nervios. Puede estar desencadenada por una vasculitis de la arteria occipital, entre otras causas, como parte de una arteritis de Horton (signo del halo en la ecografía). Garcia J et al. Neuralgia occipital secundaria a vasculitis de la arteria occipital. Diagnóstico mediante dúplex color. Rev Neurol 2014; 58: 430-432.
NEURITIS ÓPTICA: véase nervio óptico.

NEUROACANTOCITOSIS: sídrome de McLeod. Afección multisistémica de origen genético. Anemia, acantocitosis, atrofia muscular progresiva, afectación del sistema nervioso central y periférico (neuropatía hereditaria), hígado, corazón, etc.

NEUROFIBROMATOSIS: véase enfermedad de Von Recklinghausen.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, ADMISIÓN Y PERMANENCIA DEL PÚBLICO EN LA UNIDAD ASISTENCIAL (SERVICIO, SECCIÓN,
ETC.): la permanencia del público en las instalaciones de la unidad debe estar justificada, de modo que no se debe autorizar la presencia en la sección de personas ajenas a la misma sin causa justificada, o sin autorización expresa, al tratarse de un bien común, no para uso particular. Los familiares y acompañantes podrán permanecer en las salas de espera, habilitadas a tal efecto. Dadas las características del tipo de exploraciones realizadas, que por su precisión, riesgo de pinchazos y dificultad no admiten interrupciones o distracciones, amén de la limitación de espacio disponible para tal fin, los acompañantes no deben pasar a las salas de exploración, salvo autorización expresa del facultativo en tal sentido motivada por alguna causa de fuerza mayor o una justificación razonable (normalmente y en general para acompañar a niños o personas con discapacidad). Las instalaciones, por su importancia y coste, deben ser conservadas en el mejor estado posible, evitándose el deterioro gratuito e injustificado de las mismas, tanto del inmueble como de los bienes muebles, con tal motivo, y en función de la experiencia previa al respecto, las puertas de acceso a la unidad deben quedar cerradas bajo llave al final de cada jornada y hasta el comienzo de la siguiente, y estar incluidas en la ronda del vigilante de seguridad.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, CONOCIMIENTOS NECESARIOS PARA  EL  DESEMPEÑO  DE  LA  LABOR  FACULTATIVA:  el

facultativo especialista de área (FEA) de neurofisiología clínica debe ser licenciado en medicina, y especialista en neurofisiología clínica vía MIR (en España). Además debe poseer empatía, don de gentes, habilidad manual y capacidad diagnóstica. Debe poseer conocimientos y habilidades acerca de las técnicas neurofisiológicas existentes en la actualidad con utilidad clínica demostrada científicamente de manera objetiva y fehaciente, y también conocimientos de informática, idiomas, biofísica y de la patología clínica específicamente relacionada con la  especialidad.  Su formación debe ser suficiente como para atender en persona, en su campo, de forma correcta y completa, según arte, a todo el que lo

requiera, y suficiente como para emitir un informe médico válido, con interés diagnóstico, pronóstico y con orientación terapéutica. El FEA se ve obligado a una continua puesta al día, y al deber ético de presentar proyectos de mejora científica, técnica y humana, con el fin de lograr la óptima asistencia al enfermo.

Las técnicas neurofisiológicas con más interés clínico en la práctica en la actualidad, que el FEA debe dominar, son básicamente las siguientes: electroencefalografía (EEG), electromiografía (EMG) y potenciales
evocados
(PPEE).

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, CONSENTIMIENTO INFORMADO:
rara vez los pacientes no dan su consentimiento para llevar a cabo una EMG convencional. Según experiencia propia la cifra ha ido disminuyendo progresivamente durante los últimos años, siendo en la actualidad de aproximadamente 1 de cada 4000, y bajando. El 50% de los pacientes que rechazan el EMG convencional lo hacen antes de empezar la exploración. El fenómeno es conocido en otros centros; Shook et al hacen referencia a un abandono de la exploración del EMG convencional por parte de 194 pacientes de un total de 5031 investigados en su institución (Shook SJ, Shields R. Patients who quit their electrodiagnostic examination: Characteristics and implications. Clínical Neurophysiology 2008; 119: 63).
El consentimiento informado está definido en la Ley General de Sanidad (España). La Ley de Galicia 3/2001, de 28 de mayo, define el consentimiento informado como la conformidad expresa del paciente, manifestada por escrito, previa obtención de la información adecuada, para la realización de un procedimiento diagnóstico o terapéutico que afecte a su persona y que comporte riesgos importantes, notorios o considerables. Éste no es el caso de las exploraciones neurofisiológicas. El que se exija una manifestación por escrito del consentimiento informado en el caso de una actividad médica de riesgo es un requisito sólo a efectos de esta ley, y no tiene utilidad diagnóstica, ni terapéutica, ni como prognosis. El paciente debe consentir la exploración neurofisiológica antes de llevarla a cabo, de modo que debe existir, como en todo acto médico, un consentimiento informado como parte del contrato verbal entre médico y paciente. De este modo se cumplirá uno de los requisitos para que sea efectivo el contrato tácito entre médico y paciente. Los requisitos de este contrato son el consentimiento y la conformidad de voluntades entre contrarios, es decir, la oferta y

aceptación de la relación contractual en función de la existencia de un objeto y una causa para el establecimiento de tal contrato. Los profesionales sanitarios tienen el deber ético de evitar el mal y no dañar, actuar con justicia y sin discriminación, buscar el bien de los pacientes y respetar su autonomía, su voluntad y sus decisiones. El consentimiento informado se basa en estos preceptos. Por tanto, la información que se otorgue al paciente debe incluir datos acerca de la relación entre el riesgo y el beneficio de la exploración, así como sobre alternativas a la exploración, incluida la posibilidad de la denegación voluntaria de la asistencia médica por el paciente (con la excepción de que conlleve riesgo para la salud pública, porque, según las leyes vigentes en España, el derecho a la vida suele prevalecer sobre el derecho a la libertad). En el caso de la exploración neurofisiológica es suficiente con un consentimiento informado verbal, dada la poca peligrosidad de las exploraciones llevadas a cabo.

Por norma el documento del consentimiento debe incluir las siguientes partes: un preámbulo que incluya el nombre del paciente; un cuerpo con la  información  técnica  sobre  la relación entre el riesgo y el beneficio de la exploración y las alternativas, y un apartado donde conste la aceptación. De acuerdo con la ley debe contar además con la identificación del centro, del procedimiento médico, del paciente o representante y del médico que informa del consentimiento; debe contar con una declaración de revocabilidad del consentimiento, con el lugar y fecha del consentimiento, y con la firma de las partes. Además debe constar una declaración según la cual el paciente comprende el documento y que conserva una copia del mismo.

A continuación se presenta un modelo de consentimiento informado por escrito para el caso del EMG de fibra simple, como ejemplo:

Sección de Neurofisiología Clínica del Complejo Hospitalario de Pontevedra.
Documento para el consentimiento informado (ley de Galicia 3/2001, de 28 de mayo)
Paciente:     ....................................................................................................
Información: usted va a someterse a una prueba de electromiografía de fibra simple, solicitada por su médico, que ayudará a diagnosticar su enfermedad. Se explorará el funcionamiento de sus músculos, para lo que será necesaria la inserción de un electrodo de aguja estéril, normalmente en  la  zona  de  la  frente,  para  detectar  las  señales  eléctricas  de  sus
músculos y así conocer su estado. La inserción de la aguja puede resultar molesta e incluso dolorosa, y la zona puede quedar dolorida unos días y con un pequeño hematoma. La prueba está contraindicada en trastornos importantes de la coagulación, como la hemofilia. En esta exploración no se inyectan sustancias ni se extraen muestras orgánicas. Debe informar al personal sanitario si puede transmitir alguna enfermedad contagiosa (hepatitis, VIH, etc.). La exploración puede ser cancelada por el paciente en cualquier fase de la misma, aunque, en caso de no completarse hasta el final, la información obtenida hasta entonces puede ser insuficiente. Existe otra prueba médica que puede sustituir a ésta para obtener un resultado similar, que es la medición del “jitter” con electrodo concéntrico, también disponible en esta sección.
Consentimiento: manifiesto que he sido informado/a por el dr./dra……………………………. de la sección de neurofisiología clínica y que
he
comprendido
la
información
proporcionada,
tanto
de

los beneficios como de los riesgos de la prueba, y de las alternativas, que mis
dudas
han
sido
contestadas
y
que
conservo

copia
de
este documento, y, por tanto, doy mi consentimiento a los facultativos de la sección  de  neurofisiología  clínica  para  que  me  practiquen  la  técnica electromiográfica
indicada
para
el

diagnóstico
de
mi
enfermedad, sabiendo que en cualquier momento puedo revocar mi consentimiento.
Firmo ejemplar y copia en Pontevedra, a……… de……………, de 201……
Firma del paciente o representante,
Firma del Facultativo por incapacidad o minoría de edad (DNI)
En la actualidad en las revistas médicas suelen exigir por sistema que en las investigaciones clínicas con pacientes estos hayan manifestado de antemano y por escrito su consentimiento para participar en dicha investigación, que es un motivo para disponer en esta sección de estos modelos para el consentimiento informado.

NEUROFISIOLOGÍA       CLÍNICA,       DEFINICIÓN       DE       LA
ESPECIALIDAD: la neurofisiología clínica es una especialidad médica, que se ocupa de la exploración funcional del sistema nervioso central y periférico mediante el registro y procesamiento de señales bioeléctricas. Sus aplicaciones son clínicas, con fines diagnósticos, pronósticos y con orientación terapéutica. La especialidad en la actualidad incluye tres grupos fundamentales de técnicas para la exploración funcional del sistema nervioso: electroencefalografía,
electromiografía (electromiografía+electroneurografía) y potenciales evocados (visuales, auditivos, somatosensoriales, etc.).

NEUROFISIOLOGÍA
CLÍNICA,
DEFINICIÓN
Y CARACTERÍSTICAS DE LA UNIDAD ASISTENCIAL: en España

la unidad asistencial hospitalaria de neurofisiología clínica, o servicio o sección de neurofisiología clínica, es un servicio médico central, es decir, independiente jerárquicamente de ningún otro departamento ni servicio médico, dependiente, en todo caso, de la dirección asistencial del centro hospitalario, algo lógico, debido a la especialización (complejidad) de la neurofisiología clínica, que la independiza desde el punto de vista metodológico y técnico del resto de las especialidades. No obstante, en centros médicos de diversos países las unidades de neurofisiología clínica todavía dependen de otras unidades o departamentos. Englobar a esta unidad en otro departamento o servicio es innecesario, ya que la neurofisiología clínica es una especialidad independiente, y que además presta su servicio a casi todos los demás servicios médicos: traumatología, pediatría, reumatología, rehabilitación, neurología, otorrinolaringología, UCI, medicina interna, oftalmología, atención primaria, etc. y así hasta recibir, antes o después, enfermos provenientes de cualquier servicio médico en la práctica, por lo que no tendría sentido descentralizar la neurofisiología clínica para englobarla en un departamento con algún otro servicio. El servicio o sección de neurofisiología clínica depende jerárquicamente de la dirección médica del centro hospitalario, que a su vez depende de la dirección asistencial y ésta de la gerencia hospitalaria. En este servicio se lleva a cabo la labor propia de la especialidad médica de neurofisiología clínica y en él se atiende a pacientes  remitidos desde cualquier servicio médico.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, ESTATUS DEL PERSONAL DE LA
UNIDAD: por la especialización del trabajo en esta unidad, el personal sanitario debe permanecer adscrito a la misma de manera fija, con su plaza en dicha sección.

El personal sanitario no facultativo debe realizar toda su labor profesional y cumplir el horario en la sección de neurofisiología clínica, durante su horario laboral correspondiente, y además, cuando corresponda, en la UCI, en neonatología, etc. Durante la jornada, con frecuencia, surgen necesidades  asistenciales imprevistas en la agenda de trabajo diario (pacientes procedentes de urgencias, de la UCI, de Reanimación, de la unidad de corta estancia, del equipo de transplante de órganos, pacientes no citados que acuden a la sección para ser atendidos por motivos diversos,

etc.) que implican la necesidad ineludible de la presencia en la sección del personal adscrito al mismo.

Es conveniente que el personal sanitario facultativo y el no facultativo se coordinen entre sí para sus ausencias de la unidad, del tipo que sean, por el bien de los pacientes. No deberían ausentarse todos los FEA a la vez ni todo el personal de enfermería a la vez. En las vacaciones de cada miembro habrá que adaptar en ocasiones y según necesidad concreta la citación a esta situación de hipotética menor capacidad asistencial, sin que ello repercuta negativamente en la calidad asistencial ni en las listas de espera (que deben estar controladas previamente, para que no se note la influencia de los periodos vacacionales obligatorios en el rendimiento global de la unidad; de todos modos en los periodos vacacionales se reduce la demanda, lo cual favorece que se mantenga esta eficiencia). Ésto quiere decir, en definitiva, que debe adaptarse el ritmo de trabajo (el número de pacientes vistos por día) a las necesidades asistenciales del momento y a los medios disponibles, y en función de la demanda, no en función de un modelo utópico ajeno a la realidad, y sin que todo ello suponga en ningún caso un menoscabo en la calidad asistencial.

NEUROFISIOLOGÍA  CLÍNICA,  ESTRUCTURA  DE  LA  UNIDAD
ASISTENCIAL: un servicio médico es un sistema jerarquizado, formado por un equipo profesional organizado según una estructura piramidal, que se construye de acuerdo con el nivel de responsabilidad de cada uno de los miembros del equipo. Esta jerarquización facilita el trabajo en equipo (que debe ser uno de los objetivos en la organización del servicio), es decir, cada miembro del equipo debe trabajar ubicado en un puesto con funciones definidas, y sometidas a la reglamentación, debiendo cumplir exclusivamente sus funciones de manera protocolaria y reglamentaria, sin delegaciones improcedentes, ni en dirección vertical ni en dirección horizontal por la pirámide, que lleven en definitiva al caos, a la omisión del cumplimiento del deber, a la irresponsabilidad, a la inactividad, o a un asociacionismo que vuelva al trabajo en equipo improductivo. De esta manera la “máquina” funcionará bien si cada “pieza” está en su sitio, y bien “engrasada”.

En la unidad de neurofisiología clínica en el vértice superior de este sistema piramidal, organizado desde el punto de vista asistencial jerárquicamente según el nivel de responsabilidad, se

encuentra el jefe de servicio o de sección (JS), que es el responsable de la actividad en la misma. A continuación se encuentra el facultativo especialista de área (FEA), adjunto al JS como ayudante, y a continuación el personal sanitario no facultativo. Por supuesto que al margen de la unidad, y dentro de la institución hospitalaria como organización colectiva, los facultativos responden jerárquicamente, a su vez, ante la subdirección o dirección médica correspondiente, y el personal sanitario no facultativo ante la subdirección y dirección de enfermería, y todos ante la dirección asistencial y la gerencia.

Por la especialización de los cometidos, el personal sanitario no facultativo, al igual que el facultativo, no debe ser compartido con otras secciones, y por el bien del trabajo en equipo, tampoco deben rotar dentro de la sección por sistema de manera anárquica, sino tan sólo al llevar a cabo las sustituciones pertinentes durante periodos vacacionales, bajas, etc.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, FUNCIONES DEL FACULTATIVO,
DEFINICIÓN: la actuación profesional del FEA comprende las siguientes funciones: asistencia, docencia, investigación y función administrativa.
El FEA de neurofisiología clínica, de acuerdo con el Estatuto Médico de 1966, vigente para los hospitales públicos en España, es el encargado de llevar a cabo, en persona en todo caso, las funciones de este puesto. De acuerdo con el estatuto médico, el FEA debe: prestar asistencia completa, en su campo, a los pacientes adscritos, cuando se le requiera, y en persona en todo caso, procurar la validez y el perfeccionamiento de la asistencia, colaborar con el resto del personal, cumplimentar todo documento derivado de la asistencia, observar el horario, no incurrir en incompatibilidades, elevar la consideración humana y social en la relación con los pacientes y atenerse al Reglamento Institucional. El FEA no debe delegar sus funciones, ni eludirlas.

El Reglamento Institucional, elaborado en 1987 a partir de la Ley General de Sanidad de 1986, y desarrollado por la dirección del hospital en cada caso, regula los siguientes aspectos de la actividad profesional hospitalaria: la elaboración de las historias clínicas, la organización de  las  exploraciones y de  la  asistencia, las actividades programadas, la investigación y la docencia, y la actividad de las comisiones consultivas.
NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, FUNCIONES DEL FACULTATIVO,
FUNCIÓN ADMINISTRATIVA: la función administrativa del FEA incluye:

Gestión de recursos: el FEA participa en la gestión de los recursos del sistema, porque maneja esos recursos. Los recursos son materiales y humanos. De hecho, tanto su labor profesional como su puesto son ya de por sí recursos del sistema (del sistema sanitario).

Control de calidad: el FEA debe participar en la  evaluación periódica de la actividad, es decir, en el control de calidad. La mejor manera de llevar un buen control de calidad consiste en procurar ofrecer por sistema una buena asistencia médica, y ajustada al plan funcional.

Labor de documentación, que incluye:

La elaboración de los informes médicos de los pacientes atendidos, en persona en todo caso (y por exclusión: no debe hacerse cargo de la elaboración de informes referentes a pacientes no atendidos en persona).

La elaboración de todo informe que le sea solicitado adecuadamente, haciendo entrega del mismo en un plazo razonable.

La supervisión de los archivos de informes, mediante la colaboración con la unidad de informática del centro, con el JS y con la Dirección Médica y Asistencial.

La colaboración con el JS en la elaboración de los protocolos diagnósticos.

Participación en comisiones consultivas.
NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, FUNCIONES DEL FACULTATIVO,
FUNCIÓN ASISTENCIAL: de acuerdo con la Ley General de Sanidad, la salud y la asistencia son un derecho universal. Atender bien a cada paciente dentro de su campo de acción profesional, de manera continua, es el principal objetivo del trabajo del FEA, es el fundamento de su presencia en el hospital y de su función asistencial, y no cualquier otra consideración ajena a este principio. La función asistencial consiste en la atención a los pacientes, incluyendo la práctica, en persona en todo caso, de todas las técnicas de exploración funcional del sistema nervioso correspondientes a las pruebas diagnósticas propias de la especialidad de neurofisiología clínica llevadas a cabo en la unidad, en sus tres áreas fundamentales: electroencefalografía, electromiografía  y  potenciales  evocados  (la  oferta  concreta  de

técnicas en cada área puede ir variando en función de su validez clínica y científica, de los recursos disponibles, de la demanda asistencial en cada momento, y de los objetivos pactados con la dirección de hospital). En el Diario Médico del 7 de enero del 2011 se publicó la noticia de acuerdo con la cual según una resolución del Tribunal de Justicia de Cantabria, por la vía del silencio administrativo, en respuesta a una solicitud en ese sentido de la Sociedad Española de Neurofisiología Clínica, deben ser los médicos especialistas los que lleven a cabo las exploraciones en las secciones de neurofisiología clínica.
El FEA de neurofisiología clínica debe prestar esta asistencia de acuerdo con el siguiente algoritmo asistencial:
Demanda de asistencia: debe llevarla a cabo un médico (especialista, y también de atención primaria cuando haya una instrucción por escrito en ese sentido proveniente de la dirección asistencial, además este asunto está permanentemente abierto a cambios en función de cómo se vayan integrando las áreas primaria y especializada a lo largo del tiempo) a través del documento oficial correspondiente, el volante, que preferiblemente debe tener soporte electrónico, para agilizar el trámite, suprimir intermediarios y eliminar errores e inconvenientes diversos derivados del soporte en papel.

Citación a los pacientes: se lleva a cabo en la unidad de cita previa o en la propia unidad, dependiendo del centro hospitalario.

Consentimiento informado: al no ser pruebas cruentas ni peligrosas puede ser verbal, como se ha visto más arriba.

Procedimiento diagnóstico: anamnesis; exploración física; juicio clínico; práctica de la o las técnicas neurofisiológicas indicadas.

El tiempo de exploración varía de un paciente a otro, y hasta cierto punto se puede prever y predecir dentro de unos límites, por lo que las horas de las citas deben darse en función del tipo de exploración, o en todo caso llevando a cabo un promedio según esta premisa. El tiempo de exploración puede oscilar entre 10 y 90 minutos por regla general. Hay un artículo de 1998, por Fuglsang- Frederiksen, de Dinamarca, en el que se expone que se averiguó mediante encuesta en 6 unidades de neurofisiología  clínica europeas que  el número  de  pacientes vistos por  médico  y año oscila entre 150 y 1200 (media: 400) o 0,75-6 por día, con un tiempo de exploración por paciente de 30 a 90 minutos (media: 45 minutos). A pesar de los datos de este artículo, lo cierto es que algunas exploraciones se pueden completar en 10 minutos, mientras

que otras pueden prolongarse durante horas o incluso días (como ocurre con los diversos tipos de monitorización), y hay además situaciones impredecibles, como exploraciones que se prolongan de manera imprevista, o exploraciones no previstas que urge llevar a cabo fuera de agenda, por lo que conviene no desperdiciar los recursos (por ejemplo, el tiempo), no habiendo tenido en cuenta y previsto estas posibilidades, y permitiendo por ello que surjan inconvenientes, como que aumenten las listas de espera cuando no se tiene en cuenta la posibilidad de gestionar la citación a largo plazo en función del tiempo de exploración considerado de manera particularizada. Por este motivo, debe acordarse con la unidad de admisión-cita previa la mejor manera de organizar la citación y circulación de pacientes, y debe otorgarse a cada facultativo cierta autonomía y flexibilidad, dentro de unos límites adscritos al reglamento y al sentido común, para autogestionar su consulta del modo más eficiente posible en lo que a los tiempos se refiere, y de manera coordinada con el resto del personal.

Bibliografía:
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Informe médico. El informe médico escrito debe incluir, implícita o explícitamente, y en mayor o menor extensión (según criterio del FEA en cada caso particular): resultados; explicación de los mismos; conclusiones, correlaciones clínicas, pronóstico y sugerencias; e información verbal a pacientes y familiares, de forma completa y comprensiva.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, FUNCIONES DEL FACULTATIVO,
FUNCION DOCENTE: el FEA debe participar, en lo posible, como parte de sus funciones, y a requerimiento por escrito de la dirección del centro, en la función docente, dentro de sus posibilidades, y sin

que
la
labor
asistencial
se
vea
perjudicada.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, FUNCIONES DEL FACULTATIVO,
FUNCIÓN INVESTIGADORA: el FEA debe realizar, en lo posible, estudios con validez científica, para mejorar la asistencia, mediante

	publicaciones
	en
revistas,
presentaciones
	en
congresos,
	tesis

	doctorales,
	publicación
de
	libros,
	etc.


NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, INTERÉS DE LA ESPECIALIDAD:
la neurofisiología clínica se ocupa de la exploración funcional del sistema nervioso. Sus aplicaciones son clínicas, con fines diagnósticos, con valor pronóstico y como orientación terapéutica, aportando información con significado clínico que no se puede obtener por otros medios en la actualidad, de ahí su utilidad con fines clínicos y en parte su carácter independiente como especialidad. La sensibilidad de las técnicas neurofisiológicas es tal que en ciertas condiciones existe la posibilidad de detectar alteraciones en la fase subclínica de la enfermedad. Aunque ningún resultado es patognomónico en neurofisiología clínica, en ocasiones la especificidad de los resultados ronda el 100%. Por todo ello, la aplicación para diagnóstico médico de diversas técnicas neurofisiológicas está incluida entre los objetivos actuales del sistema sanitario público español, conformando la especialidad de neurofisiología clínica, dentro del plan general para garantizar una asistencia sanitaria adecuada y de buena calidad a la población. Las técnicas neurofisiológicas clínicas con eficacia diagnóstica demostrada están siendo incluidas en un número creciente de protocolos diagnósticos, según se va acumulando experiencia acerca de su utilidad clínica. Al mismo tiempo, las técnicas que van quedando obsoletas van siendo excluidas de la cartera de servicios. La exploración neurofisiológica clínica abarca una extensa patología, y un amplio rango de la población, dado el número de especialidades médicas a las que se puede suministrar información médica interesante. Su creciente importancia se puede constatar en la evolución de las estadísticas de las memorias hospitalarias anuales (por ejemplo, la demanda de electromiogramas se ha quintuplicado en los últimos 20 años), y en parte se debe a su bajo coste, bajo riesgo y alta objetividad en manos avezadas.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, MEDIOS NECESARIOS PARA EL DESEMPEÑO
DE
LA
LABOR
PROFESIONAL:
los
medios

necesarios  para  la  labor  del  FEA  son  la  organización  de  la sección y los recursos materiales y humanos.

1. La organización de la sección incluye:

1.1. Definición de objetivos. El principal objetivo es la asistencia óptima al paciente, con la mayor calidad posible, al menor coste económico y humano posible (habiendo valorado la razón coste/beneficio) y en el menor tiempo posible. La concreción de los objetivos en detalle depende de los recursos y las necesidades, como pueda ser el estado de la lista de espera, que suele precisar un reajuste continuo a lo largo del tiempo. Los objetivos se elaboran alfanuméricamente (por escrito) cada año, mediante pacto con los miembros de la unidad, representados por el JS, y la dirección hospitalaria, y se vinculan al plazo mínimo previsto para la lista de espera (el objetivo principal es que no haya lista de espera), incluyendo la espera prevista para la asistencia a pacientes ingresados (el objetivo es atenderlos en el día o el día siguiente a la llegada del volante), uso óptimo de los recursos ofertados por el centro (como puedan ser las innovaciones en el sistema informático), y el crecimiento porcentual de la productividad previsto en función de la presión asistencial. A largo plazo, el objetivo más obvio es el control de la lista de espera (que implica reducir el tiempo de espera al mínimo técnicamente posible).

1. 2. Organización administrativa:

Gestión de los recursos. Los objetivos durante la gestión de los recursos son la eficacia (el funcionamiento óptimo), la eficiencia (el ajuste preciso entre los recursos y los objetivos, o entre el presupuesto y el gasto) y la efectividad (que el cumplimiento de los objetivos tenga efecto, que tenga lugar, que ocurra). Se debe prevenir y atajar el despilfarro y el fraude.

Control de la calidad asistencial. El control de calidad sirve para valorar: el respeto al reglamento institucional; el cumplimiento del protocolo asistencial; la satisfacción del usuario (un objetivo es que por un lado no haya negación del consentimiento para las pruebas y por otro que no haya reclamaciones); y la calidad técnica y humana.

Elaboración del protocolo de asistencia facultativa. Utilidad del protocolo asistencial: unificación de criterios de indicación y contraindicación de las diferentes técnicas de exploración; elaboración de modelos de consentimiento informado si procediese;

unificación de procedimientos diagnósticos, sobre todo estándares y líneas directrices; identificación de marcadores de calidad, como puedan ser las técnicas con mayor o menor rentabilidad diagnóstica, que, por tanto, deberán ser incluidas, mantenidas o excluidas del protocolo asistencial, o, dentro de las incluidas, indicadas o contraindicadas en el caso particular de cada paciente; revisión periódica de la sección y control periódico de la calidad asistencial; unificación de informes, con recurso si es preciso a la creación de modelos, codificación, informatización, e integración en la red hospitalaria (intranet), con protección de la confidencialidad de los datos del paciente y determinación de lugares de acceso restringido (Ley Orgánica 15/1999 del 13 de diciembre sobre protección de datos de carácter personal).

1.3. Organización de la asistencia. La organización de la asistencia médica en la unidad implica la puesta en práctica o ejecución (táctica asistencial) del protocolo o plan (estrategia asistencial) elaborado en la fase de organización administrativa. Fases de la organización asistencial:
Citación a pacientes. Se citará a todos los pacientes, a demanda y revisiones, solicitando la cita en la unidad de cita previa con el volante pertinente, de acuerdo con el mecanismo de citación habitual en cita previa pactado con el JS de neurofisiología clínica. A los pacientes vistos a mayores se les podrá atender al momento (por ejemplo, procedentes de urgencias, pacientes de la UCI, etc.) no es preciso citarlos, se pueden explorar e informar sobre la marcha, en parte gracias a los recursos informáticos del centro (programa IANUS), si cumplen el requisito de tener historia clínica abierta en el centro, con lo cual ya se podrá crear inmediatamente un informe médico de ese paciente. Lo que sí debe hacerse con ese paciente es anotarlo en la agenda de trabajo para que conste en la estadística del centro. Se cita tanto a pacientes ambulatorios del área sanitaria como a pacientes ingresados. Los pacientes ambulatorios se citarán por orden en la lista abierta. Los huecos para pacientes preferentes dejan de tener sentido si no hay, técnicamente, lista de espera, aunque no hay inconveniente en que siga existiendo dicha figura. Los ingresados se citarán lo antes posible, a ser posible, el mismo día, aunque lo más frecuente es que a los que sean atendidos en  el mismo día no suela hacer falta citarlos. El facultativo puede (y debe) citar o, directamente, atender, fuera de agenda, “a mayores”, a todo paciente  que  considere  oportuno  según  su  criterio  clínico,  por

ejemplo, pacientes procedentes de urgencias, de la unidad de transplante de órganos, en UCI, ingresados preferentes (por ejemplo: ante la sospecha de estatus epiléptico, etc.), recitaciones para revisión, de reanimación, de la unidad de corta estancia, de neonatología, etc. Cuando el FEA lo considere oportuno, y en función del criterio clínico, podrá recitar a un paciente para un control, o sugerir un periodo para un control (ejemplos: plazo de 3 semanas de espera para detectar actividad denervativa; plazo de 20 o más días para detectar la desaparición de la  lentificación postcrítica por posible edema cerebral en niños con crisis febriles, plazo por determinar en caso de avería de los equipos, etc.). Como principio fundamental deben evitarse las listas de espera.

Existen algunas sugerencias de la Sociedad Española de Neurofisiología Clínica acerca de la citación en función del tiempo previsto por exploración, aunque en cada centro hospitalario se deberán adaptar sus normas internas sobre citación en neurofisiología clínica de acuerdo con sus necesidades y medios. Lo lógico es repartir los horarios de cita a lo largo de toda la jornada laboral (siendo lo más práctico darle el mismo tiempo a cada paciente, ya que el tiempo que se pierde con uno se recupera con el siguiente, y viceversa, y más aun si están trabajando varios médicos a la vez), dado que no hay que reservar tiempo para otras actividades, ya que en esta unidad solo se lleva a cabo un tipo de actividad a lo largo de la mañana, pruebas diagnósticas mediante la realización de exploraciones funcionales del sistema nervioso, con fines diagnósticos (es decir, no hay que dividir el tiempo teniendo en cuenta otro tipo de actividades que existen en otras secciones, como por ejemplo seguimiento clínico o postoperatorio de pacientes ingresados en planta, consulta externa, quirófano, unidades de aplicación de terapia, etc.; algo que sí retrasa notablemente el tiempo de exploración es la docencia a residentes, lo cual hay que tener en cuenta cuando se dé el caso).

Lo más conveniente es conocer cuál es la demanda diaria de asistencia a pacientes ambulatorios en EMG y PPEE por término medio, y, a partir de este dato, se debe crear un número de huecos para la cita diaria mayor que la demanda. Si no hay lista de espera, es suficiente con crear un número de huecos superior en uno al número de pacientes que demandan asistencia cada día. En caso de tener lista de espera, lo conveniente es eliminarla, citando cada día a un número de pacientes mayor que el número de pacientes que

piden cita cada día. Lo más recomendable es crear un hueco por paciente, no un hueco por prueba, para poder tener controlada la lista de espera ajustando el ritmo de trabajo a la demanda con más precisión. Más de la mitad de los pacientes llegan con adelanto o retraso a su cita, y un pequeño porcentaje con gran adelanto o retraso, o en el día equivocado, factores que desorganizan la asistencia pero que quedan diluidos en la nada a lo largo del tiempo si las citas se reparten a lo largo de toda la mañana y del modo que se ha dicho. Esto no sólo es lógico, sino que además se ha comprobado personalmente que esta táctica funciona para eliminar la lista de espera. En el caso del EEG es conveniente actuar del mismo modo con los pacientes ambulatorios, y el resultado es el mismo que se acaba de describir. Los pacientes para Holter se citan también a demanda. Cada paciente debe venir dos días, uno para poner el Holter y otro para retirárselo. El Holter es una prueba ambulatoria, por lo que dentro de lo posible debe reservarse para pacientes ambulatorios.

Tanto los pacientes ambulatorios del área sanitaria, como los ingresados, serán “capturados” o anotados una vez atendidos, con fines estadísticos y administrativos, y los que se atiendan a mayores se anotarán también en estas agendas para la “captura de la actividad”. Los pacientes ingresados que no se atiendan a primera hora se irán resolviendo a lo largo de la mañana en los huecos entre pacientes.

No es preciso que todos los médicos atiendan a un número idéntico de pacientes, ya que unos pacientes llevan más tiempo que otros (lógicamente debe haber decencia, sentido del deber y responsabilidad por parte de los médicos en este asunto). Lo importante es el paciente.

A los pacientes ambulatorios se les otorgará un hueco por paciente en la agenda de citas, independientemente del número de pruebas que se les soliciten o del número de volantes para neurofisiología clínica que aporten cada uno, para evitar que aumente la lista de espera.

Organización de la sección en equipos. Es conveniente formar equipos de trabajo y no hacer rotar a sus componentes sin causa de fuerza mayor o de manera anárquica, una vez consolidados, para mantener el nivel de eficacia y eficiencia, dada la especialización y complejidad de las técnicas que se llevan a cabo, y la necesidad de una continuidad sin interrupciones en la asistencia sanitaria, dado

que en la práctica la demanda de asistencia es abundante y continua, a diario y en general a lo largo de toda la jornada laboral. Ningún miembro de la sección debe delegar las funciones que le han sido asignadas en otro miembro, ni tomarse atribuciones fuera de su competencia o de los protocolos. Dada la especialización técnica del trabajo, y el volumen, exigencia y ritmo de trabajo actuales (que se ha quintuplicado en quince años en el caso, por ejemplo, de la electromiografía) el personal sanitario debe estar adscrito a la sección de modo fijo. En vacaciones los equipos deben suplirse de forma organizada, coordinada, y consensuada, de manera temporal, adaptándose a la nueva situación hasta la vuelta a la normalidad. Lo conveniente es que los facultativos no se vayan de vacaciones ni permisos todos a la vez, y que los miembros del personal no facultativo tampoco disfruten de sus vacaciones todos a la vez. Todos deberían hacer un esfuerzo en este sentido para colaborar en la optimización de los recursos y adaptándose a las necesidades del servicio con responsabilidad, y no pretender que el servicio se adapte a sus necesidades particulares.

2. Los recursos materiales consisten en la dotación presupuestaria, las instalaciones, la dotación tecnológica, el material médico y de uso habitual (incluido el desechable), y el material administrativo:

Dotación presupuestaria: en la actualidad depende de la gerencia del hospital.

Instalaciones: salas de exploración o gabinetes, salas de espera, accesos, baños. Datos importantes a tener en cuenta: en la sección de neurofisiología clínica se atiende a pacientes ingresados, por lo que por sus pasillos y en las salas (puertas incluidas) debe haber espacio suficiente para maniobrar con camas de ingresados; además, debe haber medios para aseo del personal en las salas de exploración, o cerca de las salas, tras cada exploración. Las salas de exploración deben estar aisladas e insonorizadas en lo posible, y deben disponer de cierre con llave desde dentro, así como cuarto oscuro para electrorretinograma. Las salas deben estar aisladas por una jaula de Faraday y la toma de tierra debe ser excelente.

Dotación tecnológica: electromiógrafos, electroencefalógrafos (alguno portátil, por ejemplo, para UCI y neonatología), ordenadores, impresoras. Debe considerarse la posibilidad de la instalación de un equipo de EEG en la UCI de modo permanente, para evitar daño de aparatos por traslado repetido.

Material médico: para electromiografía (electrodos de aguja, concéntricos y desechables, electrodos cutáneos adhesivos o de cucharilla con baño de oro o gold cup adheribles con pasta conductora, tomas de tierra metálicas o adhesivas, conectores para electrodos, adaptadores), para electroencefalografía (electrodos de cuchara gold cup, electrodos de aguja monopolares  desechables), para potenciales evocados (electrodos cutáneos, electrodos gold cup, electrodos de aguja monopolares desechables), pasta conductora (para electrodos gold cup), esparadrapo. Alcohol de 70 grados, otros desinfectantes, guantes, gasas (no estériles), mascarillas y batas (uso ocasional con pacientes aislados), suero  fisiológico,  bateas, sabanillas (de tela o papel; según experiencia propia las de papel son más económicas a la larga), martillo de reflejos, esfigmomanómetro, fonendoscopio, campana Ganzfeld (de campo completo), monitores con damero, cascos para potenciales auditivos, cinta métrica, calculadora, etc. Lista con los códigos del material para solicitud al servicio de compras o suministros, de manera pactada o a demanda. Lista de teléfonos. Mobiliario: camillas, mesas, sillas (con ruedas, sin ruedas), taburetes con ruedas, sin ruedas, taquillas, armarios, etc. Material administrativo, teléfonos (con línea al exterior), intranet, internet (fundamental hoy en día, en un hospital “sin papeles”), material de oficina.

3. Los recursos humanos consisten en el personal con plaza en la sección, tanto el sanitario facultativo como el personal sanitario no facultativo:

El personal sanitario facultativo debe hacer posible la asistencia continuada. Son precisos en número adecuado, en función de la demanda asistencial actual y la prevista en el futuro, para garantizar una asistencia completa. Como mínimo dos médicos es lo más recomendable, para que así se pueda atender al volumen de pacientes actual y cubrir adecuadamente los periodos vacacionales a lo largo del año y otras ausencias previstas o imprevistas.

El personal sanitario no facultativo, debe estar presente en la sección en número suficiente para cubrir la demanda de asistencia actual.

El personal no sanitario: con o sin plaza en la sección: celadores, personal de limpieza, personal de información (en la actualidad se encargan de avisar a las ambulancias y de suministrar justificantes de asistencia), diversos servicios técnicos (frigoristas, electricistas, carpinteros,  informáticos,  etc.),  de   suministros   y   compras,   de

esterilización y de lavandería, servicio de ambulancias, vigilante jurado.

NEUROFISIOLOGÍA
CLÍNICA,
NIVELES
DE
RESPONSABILIDAD: el jefe de servicio o de sección (JS); es el responsable de la organización de la asistencia, del cumplimiento de los objetivos, del correcto funcionamiento de la sección, y de la solicitud, manejo y custodia de los medios disponibles.

El facultativo especialista de área (y también el JS en tanto que facultativo) es responsable de sus decisiones, actos y omisiones, de colaborar con el JS, de cumplir sus funciones, con respeto al Reglamento Institucional, al Estatuto Médico y a la Ley General de Sanidad, y de respetar el código deontológico publicado por el colegio médico. De acuerdo con el código deontológico se deben respetar ética y legalidad, actuando con justicia y sin discriminación, buscando el bien y evitando el mal, tener al día conocimientos y habilidades, actuar según lex artis (según arte, según la técnica más correcta en cada momento), anteponer el bienestar del paciente respetando su autonomía e intimidad, y guardar el secreto profesional. El objetivo de la medicina no es otro que curar, y cuando ello no sea posible, al menos aliviar o consolar. Tras la asistencia médica, el paciente debe estar igual o mejor que antes, pero no peor, de acuerdo incluso con aquel juramento hipocrático: Primum non nocere. El facultativo responde ante la administración pública de su responsabilidad civil, penal y patrimonial: por la responsabilidad civil se debe evitar la negligencia; por la responsabilidad penal se deben evitar los delitos y las faltas, ya sean dolosos o culposos; por la responsabilidad patrimonial de la administración sanitaria, en caso de daño a terceros, la cuestión se resolvería por la vía correspondiente (contenciosoadministrativa, u otra).

NEUROFISIOLOGÍA  CLÍNICA,  PERSONAL  ADSCRITO  A  LA
UNIDAD ASISTENCIAL: el personal sanitario que debe estar adscrito a la sección es el personal facultativo (JS, FEA), y el personal no facultativo (ATS, TCAE). Dado el tamaño relativamente pequeño de la sección, el JS ejerce también las funciones propias del FEA, además de las propias de JS. Dado el tipo de exploraciones que se llevan a cabo, que sin ser cruentas son invasivas, es preciso que el personal sanitario no facultativo esté pendiente de las salas de exploración durante el tiempo que duren las exploraciones, dado que surgen continuamente necesidades propias de su labor, como

pueda ser dirigir al paciente a la consulta y a la salida, su registro administrativo para las estadísticas del centro, desvestirlo y vestirlo (un alto porcentaje de personas de las que acuden presentan algún impedimento), colaboración en grado diverso en las diversas técnicas bajo la supervisión del FEA, limpieza y preparación del paciente, de la camilla y del material, etc. El número total mínimo de miembros, recomendable para que la sección no quede desatendida durante los periodos vacacionales, es de al menos 4 miembros, 2 del personal facultativo, y dos del personal sanitario no facultativo, para que en todo caso pueda haber al menos un facultativo y un miembro del personal sanitario no facultativo en la sección. De este modo no será preciso solicitar sustitutos temporales. La manera de hacer posible esta medida, que supone un ahorro en el presupuesto de la sección sin perjudicar a la calidad asistencial, consiste fundamentalmente en no tener lista de espera, de tal manera que, por ejemplo, no habrá que descitar a pacientes ya citados cuando lleguen las ausencias reglamentadas si hay que reducir o cerrar alguna agenda, y si se genera una mínima lista de espera en los días que duren las vacaciones o las bajas del personal, periodos en los que la demanda también baja por lo que dicho efecto será pequeño, podrá ser eliminada de manera inmediata a la vuelta de vacaciones mediante un aumento temporal de la actividad o simplemente esperando a que se elimine por sí misma al ser mayor los huecos de cita previstos que la demanda diaria, y de este modo se podrá mantener el cumplimiento del objetivo pactado con la dirección del centro de una espera menor de, por ejemplo, 15 días en todas las pruebas.

NEUROFISIOLOGÍA   CLÍNICA,   PROTOCOLOS   MÉDICOS   Y
CARTERA DE SERVICIOS: utilidad del protocolo asistencial: unificación de criterios de indicación y contraindicación de las diferentes exploraciones entre los médicos de la sección y de otras secciones; elaboración de modelos de consentimiento informado; unificación de procedimientos diagnósticos; identificación de marcadores de calidad, como puedan ser las técnicas con mayor o menor rentabilidad diagnóstica, que, por tanto, deberán ser incluidas o excluidas del protocolo asistencial y de la cartera de servicios, o, dentro de las incluidas, indicadas o contraindicadas en el caso particular de cada paciente; revisión periódica de la sección y control periódico de la calidad asistencial; unificación de informes,

existiendo la opción de la creación de modelos; codificación de la información cuando sea preciso, informatización, e integración en la red hospitalaria (intranet), con protección de la confidencialidad de los datos del paciente (Ley Orgánica 15/1999 del 13 de diciembre sobre la protección de datos de carácter personal).

Las técnicas neurofisiológicas con interés clínico en la práctica, que el FEA debe dominar, y que se incluyen en la cartera de servicios en la actualidad, son las siguientes: electroencefalografía, electromiografía y potenciales evocados, que se incluyen en los siguientes bocetos de protocolos diagnósticos, que a su vez componen la cartera de servicios:

-Electroencefalografía, para crisis cerebrales en general, y epilepsia en particular, cefalea, coma y trastornos de conciencia, encefalopatía, demencia, tumores, accidente vascular cerebral, traumatismo craneoencefálico, trastornos psiquiátricos, muerte cerebral etc. Electroencefalografía convencional en vigilia, con privación de sueño, y otros métodos de activación (fotoestimulación, hiperventilación, apertura y cierre  de ojos, etc.); EEG  Holter en vigilia y sueño (monitorización de 24 horas).

Debe recordarse que, aunque la mayor parte de la actividad en la unidad es programada y se atiende según citación previa, para el caso del EEG, y dada la importancia del tratamiento precoz en el caso del estatus epiléptico, la figura del EEG preferente o urgente es efectiva en la práctica como ente clínico de hecho, por lo que el estatus epiléptico (el no convulsivo en particular, dado que el convulsivo se debe tratar en función de la clínica, lógicamente) se puede considerar indicación de asistencia, sino específicamente urgente (al no ser esta la sección de urgencias del hospital), sí preferente durante la jornada laboral, de 8 a 3, y de hecho así se hace ya en la práctica en la actualidad. El EEG urgente ya ha sido recogido en la literatura médica como ente clínico con interés creciente (Praline J, Grujic J, et al: Emergent EEG y clnical practice. Clinical Neurophysiology 2007; 118:  2149-2155). Véase electroencefalografía, electroencefalograma urgente.

-Electromiografía, para trastornos de primera y segunda motoneurona, radiculopatías, plexopatías, neuropatías,  trastornos de la unión neuromuscular y miopatías. Los EMG seriados pueden resultar más útiles que una sola exploración, en casos seleccionados. La electromiografía (electromiografía+electroneurografía usados en combinación de manera juiciosa de manera particularizada para cada caso) permite distinguir entre miopatía (incluyendo miositis) y

neuropatía (incluyendo neuronopatía y axonopatía); los EMG seriados (controles evolutivos, patocronia), en plazos variables, también ayudan a distinguir, observando los cambios a lo largo de una secuencia temporal coherente, entre axonotmesis y neurapraxia. Localización topográfica de lesión (raíz, plexo, tronco nervioso, motoneurona primera o segunda, unión neuromuscular pre o postsináptica, músculo), determinación de signos de irritación nerviosa, denervación, descargas patológicas (miotonía, seudomiotonía, mioquimia, etc.), contractura, reinervación (subaguda, crónica), pérdida de unidades motoras (aguda, crónica) y grado (estimación del número de unidades motoras funcionantes), etc. Conducción motora y sensitiva, para la medición de la magnitud alcanzada en los diversos parámetros con utilidad clínica (latencia, interlatencia, pendiente, duración, amplitud, área, morfología, velocidad), exploración de la conducción proximal (onda F); distinción entre neuropatía (polineuropatía, mononeuropatía, mononeuropatía múltiple) axonal, desmielinizante (difusa, segmentaria o focal), detección de bloqueos, detección de afectación nerviosa focal (atrapamiento, compresión, parálisis tardía, sección traumática, estiramiento traumático), radiculopatía, plexopatía, neuronopatía. Estimulación repetitiva y técnicas afines, fundamentalmente para la medición de la potenciación postetánica, respuesta simpática cutánea, EMG de fibra simple (en desuso), medición del jitter con electrodo concéntrico (técnica de reciente implantación con el objetivo de sustituir al EMG de fibra simple, a la cual, a su vez, se tiene la intención de excluirla de la cartera de servicios en breve plazo, como ya se ha hecho en otros centros, por ejemplo, en el Radcliffe Infirmary de Oxford), registro de temblor, blink reflex, etc. De acuerdo con Asbury (1983) las indicaciones para EMG son: distinción entre debilidad central-periférica; debilidad miógena-neurógena; distinción entre radiculopatía-plexopatía, mononeuropatía múltiple-polineuropatía, grado de afectación  por tipo de fibras (tipos de fibras según Berthold: mielínicas-amielínicas; somáticas-vegetativas; motoras-sensitivas; grandes-pequeñas; rápidas-lentas), neuropatía axonal-desmielinizante, calambre- contractura; localizar lesión y grado en mononeuropatías; prognosis en neuropatías; detectar trastorno de la unión neuromuscular; detectar denervación, fasciculación, miotonía (con interés en las subclínicas).

-Potenciales evocados auditivos para trastornos de la audición y
vértigo;
potenciales
evocados
somatosensoriales
para

trastornos de cordones posteriores y corteza; potenciales evocados visuales con damero (y electrorretinograma con flash) para trastornos de la visión.

Los protocolos están expuestos con más detalle a lo largo de este vademécum.
NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, PROTOCOLO PARA EL PERSONAL   SANITARIO   NO   FACULTATIVO:   1.   Preparación
general de la sección: apertura de las puertas (deben quedar cerradas con llave al final de la jornada, por seguridad; los miembros de la sección deben, por tanto, tener llave del mismo, así como el personal de vigilancia del centro que incluye a esta sección en sus rondas vespertinas), encendido de luces de salas de exploración (hay que apagarlas al final de la jornada, para ahorrar energía eléctrica), encendido de aparatos de exploración (también deben apagarse al final de la jornada, para ahorrar energía), introducción de contraseñas para inicio de actividad. Aviso en caso de incidencias de tipo técnico. Preparación, comprobación, reposición y colocación ordenada del material para exploración: sábanas, sabanillas, fundas de almohada, toallas, suero, gasas (no es preciso que sean estériles) en el lugar asignado al lado del aparato de electromiografía, guantes, mascarillas y batas de aislamiento (ocasionalmente), esparadrapo, alcohol de 70 grados, otros desinfectantes tópicos, suero fisiológico, jabones, cepillos y demás en lavabos, bateas (llenado con agua templada o caliente, pudiéndose añadir una parte de suero fisiológico), agujas de electromiografía, agujas de potenciales evocados,  electrodos cutáneos de cucharilla bañados en oro (gold cup) limpios, y cutáneos adhesivos para electroneurografía y potenciales evocados (tomas de tierra), pasta conductora (Ten 20) para electrodos cutáneos de cucharilla, tijera para cortar cable de agujas desechables con cable, conectores de EMG, adaptadores, electrodos de anilla, calculadora, cinta métrica, rotulador rojo, documentación (papel DIN A4 –cada vez menos, al tenderse a un “hospital sin papeles”- para impresión de informes y documentos, documentos para jusfiticante de asistencia al hospital si procede -en la actualidad son entregados por el personal de información en la entrada principal del centro-, documentos para solicitud de material y para solicitud de esterilización de material reutilizable –aguja de EMG de fibra simple-,  en  desuso  en  la  actualidad),  sobres  para  esterilización

(esterilización de material en proceso de exclusión, al pasar todo el material a desechable), bolsas para ropa sucia, contenedores para material desechable. Participación en el recuento permanente y solicitud de todo el material para reposición con tiempo suficiente, tanto del pactado como del solicitado a demanda. Preparación de la agenda de trabajo diaria según pautas habituales marcadas por la dirección del centro, con fines asistenciales, administrativos y estadísticos, y del mismo modo organización de los volantes de los pacientes ambulatorios e ingresados citados para ese día. Traslado de equipos a UCI, reanimación, corta estancia o neonatología cuando proceda. El trabajo con los pacientes y con el material sanitario debe llevarse a cabo con guantes y con las precauciones habituales al tratar con material de riesgo (agujas, etc.) y fluidos corporales (sangre, etc.).

2. Llamada a la sala de exploración a los pacientes en las salas de espera, o telefónicamente a los ingresados o ambulatorios. El trato a los pacientes debe darse con amabilidad y discreción, dado que la mayoría de los pacientes llegan nerviosos y asustados, incluso aunque a primera vista no lo parezca. La mayor parte de la gente se tranquiliza más si las cosas se van haciendo en vez de diciendo. Es recomendable hacer caso omiso a actitudes provocativas. Todos los pacientes deben ser identificados, pidiéndoles que digan su nombre, no dándoselo para que lo confirmen (ésto evitará ocasionales confusiones con la identidad de algunos pacientes por no seguir esta norma, pues algunas personas acuden a consulta al llamarlas por un nombre que no es el suyo); en el caso de personas inconscientes se debe recurrir a los familiares del paciente para confirmar su identidad, y del mismo modo, pidiendo el nombre. Los pacientes ingresados suelen llevar también una pulsera que los identifica. Elaboración de la estadística conforme vayan pasando a consulta (confirmación de asistencia, indicación de incidencias, como pueda ser un paciente sin volante, paciente que no acude, no prestación de la asistencia por avería, paciente anotado a mayores, etc.). Llamada a ambulancia o a celadores cuando proceda para el traslado de pacientes.

3. Otras funciones asistenciales.

Pacientes ambulatorios: salas de electromiografía (electromiografía
convencional
y
de
fibra simple+electroneurografía) y potenciales evocados (visuales, auditivos,  somatosensoriales,  y  electrorretinograma);  pautas  de

actuación y de colaboración con el facultativo bajo supervisión de éste: comprobación de la presencia de los pacientes en las salas de espera, y en su caso indicación de su ubicación para la espera hasta ser llamados para la asistencia sanitaria, recogida de volantes para organizar y proceder a la llamada a la sala de exploración, comprobación de la presencia en la agenda de los pacientes presentados mediante volante, organización de la entrada en la sala por orden de hora de cita, llamada a los pacientes, preferiblemente por nombre y apellidos, en el orden previsto (por hora de cita, salvo indicación facultativa en sentido contrario por algún motivo), confirmación de la identidad del paciente (preferiblemente preguntándole al paciente su nombre, para evitar confusiones, que tienden a producirse), registro de datos administrativos pertinentes y que procedan en cada caso (número de historia clínica, datos para la estadística del centro según pautas habituales de la dirección del centro, registro de incidencias como asistencia a paciente no citado o mal citado, ausencia de volante de la prueba, paciente que no acude a la llamada, etc.), corrección de errores en la agenda (confusión en la denominación de pruebas a realizar, en los datos personales del paciente, etiquetas confundidas, etc.), anotación en la agenda de pacientes no citados previamente, atendidos a mayores, para su captura posterior en cita previa (a donde hay que remitir al final de la jornada la agenda del día cumplimentada para captura), gestión de la citación de pacientes no citados o mal citados cuando sea preciso. Observación de la mayor o menor dificultad del paciente para deambular, y en caso necesario utilizar camilla con ruedas o carro (silla de ruedas) para su desplazamiento hasta la sala, solicitando ayuda de celadores según se considere oportuno.  Se debe tranquilizar al paciente con parquedad y amabilidad, y responder a las preguntas y atender a las necesidades que habitualmente requieren (pérdida de volante, destino del informe, necesidad de presencia de algún familiar durante la exploración, etc.), remitiendo al paciente al facultativo ante la menor duda; suele preocuparles que haya agujas, pero en caso de que haya que pincharles hay que hacerles entender que se trata de un pinchazo ridículo, una molestia mínima e inofensiva, como arrancar un pelo (dependiendo del pelo y de dónde esté ese pelo, claro está). Se debe explicar a los familiares y acompañantes que, salvo excepción, es conveniente que permanezcan fuera de la sala de exploración durante la prueba, dada la dificultad y precisión de las mismas, que

no admite distracciones ni interrupciones, el espacio limitado disponible y la posibilidad de interferencias. Es conveniente apagar los teléfonos móviles. En el caso de pacientes que requieran la presencia de familiares o acompañantes (niños pequeños, personas discapacitadas, etc.), se debe explicar cuál debe ser su ubicación y su papel dentro de la sala de exploración. Hay que conducir a los pacientes a la sala para la realización de la prueba, e indicarles las prendas que deban o no quitarse, en función del tipo de exploración (camisa en caso de exploración de hombro, falda y medias o pantalón en caso de exploración de pelvis, etc.), ayudando al paciente a desvestirse-descalzarse o vestirse-calzarse, en función de su mayor o menor grado de discapacidad. Se les debe indicar la localización de la silla y percha habilitadas para colocación de las prendas. Revisar el estado de las camas y camillas y de las sabanillas tras cada paciente.

Niños pequeños para la prueba de potenciales evocados auditivos (PEAT): se sentará la madre en la cama y el niño en su regazo, de espaldas a ella o al contrario, mirando hacia ella, según el caso, sujetándole por los hombros para que tenga las manos libres, sin chupete, sin pendientes, y sin objetos ni caramelos en la boca, pudiendo sostener un juguete con las manos; en ocasiones debe también sujetar al niño por las piernas con sus muslos y no debe soltarlo en ningún momento durante toda la exploración. Bebés para PEAT, acostados boca arriba en la camilla, con la cabeza hacia la izquierda, con el cuello libre de ropa y un miembro inferior desnudo para colocación de toma de tierra.

Internos (pacientes en prisión): deben pasar acompañados por los números de la Benemérita, que deben estar presentes durante la exploración, y retirar las esposas al interno hasta el final de la misma.

En el caso de personas con problemas psiquiátricos o neurológicos graves también puede pasar un acompañante con el paciente, pero en general el número de acompañantes en contacto directo con el paciente no debería ser mayor de uno para no interferir en la labor sanitaria (suele haber limitación de espacio, entre otras cosas, aparte de que dada la precisión y complejidad de las pruebas es necesario concentrarse en el paciente y evitar toda distracción proveniente de los familiares).

EMG de miembros inferiores por radiculopatía: sentado en la cama  (o  acostado),  normalmente  calzado,  una  o  ambas  piernas

remangadas hasta la rodilla (o ropa bajada para zona proximal), y con los pies en el suelo o en un taburete o preferiblemente colgando. Limpieza cuando proceda (sangre, sabanillas, etc.).

ENG de miembros inferiores por polineuropatía: sentado, descalzo, remangado, con los pies colgando. Limpieza cuando proceda.

EMG por miopatía: desvestido excepto ropa interior en caso de exploración de cintura pelviana. Colocación de toma de tierra en muñeca; amplificador a la derecha del paciente. Suministro de electrodos de repuesto del estante de almacenamiento; suministro de gasas en caso de hemorragia. Limpieza cuando proceda.

EMG de miembros superiores: sentado o acostado, remangado (sin camisa en caso de exploración de cintura escapular); se procederá a la colocación de la tierra, en muñeca en general, o en alguna otra posición dependiendo del caso. Suministro de electrodos de repuesto del estante de almacenamiento. Suministro de gasas en caso de hemorragia. Amplificador a la derecha del paciente. Limpieza cuando proceda.

EMG perineal: desnudo de cintura hacia abajo, tumbado sobre costado izquierdo, caderas y rodillas ligeramente flexionadas. Toma de tierra en muñeca derecha. Amplificador detrás del paciente. Limpieza cuando proceda.

EMG de fibra simple (técnica en proceso de exclusión): sentado o acostado. Se procederá en este caso a la limpieza con alcohol de la zona de inserción del electrodo en la frente, para desinfección de la zona, con limpieza de productos de maquillaje y grasa cutánea, con la precaución de que no entre alcohol en los ojos (que a tal objeto se tendrán tapados con gasas). Colocación de la toma de tierra en muñeca. Al final de la prueba, se meterá el electrodo en un sobre para llevar a esterilización. Se tendrán gasas a mano por si se produce hemorragia en el punto de inserción. Puede ser precisa la compresión del punto hemorrágico durante unos minutos. Entrega y recogida en persona (para evitar extravíos) de los electrodos esterilizados, cumplimentando el correspondiente albarán de instrumental, estándar del hospital, y conservando copia del mismo a la recogida. Esta técnica está siendo excluida de la cartera de servicios para ser sustituida por la medición del jitter con electrodo concéntrico, que es desechable, y por tanto desaparecerá probablemente el trámite de la esterilización del electrodo, pues en la actualidad ya no se está llevando a cabo por lo dicho.

EMG facial: paciente sentado. Toma de tierra en muñeca. Amplificador a la derecha del paciente. Sin gafas. Limpieza cuando proceda.

ERG: sentado frente a la campana Ganzfeld. Amplificador en mesilla de exploración, al lado de la campana. Toma de tierra en muñeca. Se enciende la campana Ganzfeld, y se conecta al hardware si no lo está. Se preparan dos sobres abiertos con los electrodos de aguja monopolares (para que no se formen nudos al extraerlos del sobre, en el que vienen enrollados, se deben desenrollar tirando de un solo cabo, con una sola mano) o de cucharilla, gold cup. Esparadrapo a mano para sujetar los electrodos si procede. Se indicará al paciente cómo colocar la barbilla en su lugar en la campana mientras tapa primero el ojo izquierdo con la palma de la mano (sin hacer presión sobre el ojo) y que deberá abrir bien el ojo destapado (primero el derecho) para que la luz que va a emitirse desde la campana le llegué bien a la retina. Después se actuará igual con el otro lado. Se le indicará la necesidad de permanecer sin apretar los dientes durante la prueba, extremo que debe vigilarse a lo largo de la misma (y en el resto de las pruebas de potenciales y electroencefalografía). Se tapará el ojo de los pacientes que no sean capaces de hacerlo. Se retirarán los electrodos de aguja desechables usados, teniendo a mano tijera y contenedor de material contaminado, del siguiente modo: se cortará el cable del electrodo en la proximidad de la aguja, se desinsertará de la piel tirando del cabo con la propia tijera a modo de pinza, y se tirará la aguja al contenedor (y el resto de cable se desconectará del amplificador y se tirará a la papelera; como regla general para desconectar los cables de los amplificadores se debe tirar de la parte ancha en el extremo de éstos, no del cable, y se debe tirar poco a poco en línea recta en sentido perpendicular, sin rotaciones ni ladeos, para no romper la soldadura de la pieza conectora en el amplificador; en general los equipos de neurofisiología son frágiles, y una norma básica es manejarlos sin brusquedad alguna y sin forzarlos, dado que cualquier avería detiene la actividad, cualquier reparación deja con frecuencia a un equipo en peor estado que el original, y cualquier repuesto es caro y difícil de conseguir; ante cualquier dificultad o duda técnica es preferible parar y preguntar). Se comprimirá la zona de hemorragia con gasas.

PEAT: sentado en la cama (o acostado), sin pendientes, sin chicle en   la   boca,   sin   lazos   en   la   cabeza,   ni   diademas   o   gomas.

Amplificador a la derecha. Toma de tierra en muñeca. Se informará de la necesidad de permanecer quieto y sin apretar los dientes durante esta exploración. Se prepararán 3 electrodos cutáneos de cucharilla, y pasta, o adhesivos (según de los que se disponga), o de aguja (en adultos ocasionalmente son preferibles los de aguja, con menor impedancia, en niños lo habitual es emplear los adhesivos) uno para cada lóbulo del paciente o sobre mastoides ocasionalmente (el electrodo activo, conectado a la conexión correspondiente en el amplificador) y otro para la frente del paciente (el electrodo de referencia, que se conectará a su entrada correspondiente en el amplificador). Colocación de los cascos de estimulación en la cabeza del paciente, con el casco de color rojo sobre la oreja derecha, y el casco de color azul sobre la izquierda (deberán permanecer en esta posición durante toda la prueba), evitando que el casco toque el electrodo. Al terminar la prueba, retirada de los cascos y electrodos. Se procederá a limpiar la zona con gasas, evitando que entre pasta en los ojos, pues es irritante (lleva alcohol, de lo que se debe informar al paciente siempre que se aplique pasta conductora durante cualquier tipo de prueba) para lo cual se limpiará en sentido centrífugo. En el caso de niños pequeños puede ser conveniente empapar la gasa en agua templada para limpiar  la pasta conductora restante. En el caso de niños pequeños puede ser preciso sujetar firmemente al niño tras sentarlo en el regazo de su madre, de frente o de espaldas a ella (la sujeción debe hacerse por los hombros, dejando las manos del niño libres para que se entretenga; en caso necesario puede ser también preciso que la madre sujete las piernas del niño con los muslos). No es necesario sedar a los niños.

PEV con damero: colocación del paciente en la silla frente al monitor de potenciales, con el pecho a medio metro del monitor. Encendido y conexión del monitor. Colocación del amplificador cerca del paciente. Colocación de la toma de tierra en muñeca. Preparación de electrodos de aguja para potenciales (dos sobres abiertos con agujas monopolares, o bien electrodos gold cup, dependiendo de cada caso). Instrucciones y ayuda al paciente para realización de la prueba (debe taparse primero el ojo izquierdo con la palma de la mano izquierda, sin apretar el ojo y mirar a la marca en el centro de la pantalla del monitor sin perderla de vista durante la prueba; si se le cansa la mano izquierda, puede sostenerla colocando la mano derecha bajo el codo izquierdo; puede parpadear

con normalidad pero no excesivamente). Se le informará de que no debe apretar los dientes. Se le tapará el ojo con una gasa si el paciente no puede. A continuación se procederá de igual manera con el otro lado. Debe preguntársele si usa gafas, y en tal caso debe ponérselas para hacer la prueba y se le tapará cada ojo alternativamente (empezando por tapar el izquierdo) con una gasa entre la gafa y el ojo, que se debe introducir desde arriba y retirar desde abajo, para que no se le meta en el ojo. Se procederá a la retirada de los electrodos de aguja desechables utilizados de la manera ya descrita anteriormente.

PESS: colocación del paciente sentado en la camilla (o acostado). Amplificador a la derecha. Toma de tierra en muñeca. Se pide al paciente que se descalce (o se le ayuda a descalzarse en caso de discapacidad) si se efectúan en miembros inferiores. Se preparan sobres abiertos con electrodos de aguja para potenciales (dos) conectados al amplificador (activo y de referencia) o bien tipo gold cup. Al final se procederá a la retirada de los electrodos de aguja en el modo descrito más arriba.

Despedida del paciente al final de la prueba: se le ayudará a limpiarse, vestirse y calzarse cuando fuese necesario, y haciendo pasar a familiares si fuese preciso, procurando su tranquilidad en todo momento. Se informará de la remisión del informe a su médico (la fórmula más útil consiste en decirle al paciente que cuando vaya a su médico ya tendrá allí el informe, o que ya se envía en seguida). Se explicará la necesidad de pedir cita a su médico para ver el resultado de la prueba en caso de no haberlo hecho todavía. Se suministrará carro o camilla en caso de discapacidad severa para la deambulación. Se avisará vía telefónica a la ambulancia cuando sea preciso, dejando entonces al paciente en manos del camillero (en la actualidad se encarga el personal de información de avisar a las ambulancias).

EMG y PPEE a pacientes ingresados, pautas de actuación y colaboración en las técnicas con el facultativo bajo supervisión de éste similares a las descritas previamente, y además: se preguntará acerca del estado del paciente a la hora de bajar a hacer la prueba, por si está en aislamiento, para tomar las medidas oportunas (mascarillas, guantes, batas), o si está en otras condiciones especiales (en coma, encamado, si se puede sentar, caminar, etc.). Al llegar el paciente se pasará a consulta en carro o cama (según venga). En el caso  de  la  cama,  se  pasará  en  primer  lugar  en  el  sentido  de  la

cabecera de la cama, o en sentido contrario (primero los pies), en función del tipo de prueba que se le vaya a realizar. Se trasladará de camilla cuando proceda, mediante el procedimiento habitual. Se señalará a familiares y acompañantes la conveniencia  de permanecer fuera de la sala de exploración durante la realización de la misma. Se colocará el amplificador en la cama (en el caso de venir en cama) del paciente, y la toma de tierra en muñeca, y el material preciso para la prueba (de manera similar a lo descrito en el caso de pacientes ambulantes), así como se le ayudará a desvestirse según el tipo de prueba a realizar. Al finalizar la prueba se retirará y se limpiará al paciente en la manera descrita para pacientes ambulantes, y se le ayudará a vestirse cuando proceda. Se avisará para transporte del paciente de vuelta a su habitación. Si procede de otro centro se avisará telefónicamente a la ambulancia (en la actualidad avisan a las ambulancias desde los puestos de información). Si ha de ir a hacerse otra prueba antes de volver a su habitación se avisará al encargado de llevarle. Cuando se lo lleven se tendrá la precaución de que se lleven también su historial en caso de que lo hayan traído (costumbre a extinguir, dado que el historial electrónico ya existe y se tiende a un “hospital sin papeles”).

EEG a pacientes ambulatorios, pautas: encendido del aparato de EEG, introducción de la clave de entrada en el programa de EEG, introducción del programa de EEG, introducción de los datos del paciente (nombre y número de historia clínica, nada más), introducción del montaje EEG, filtros, amplificación, etc., preparación del material (electrodos, sillón, sabanillas, gasas, papel, pasta conductora, etc.), se debe llamar al paciente en la sala  de espera y pasarlo a la sala de exploración, e informar a los familiares de que deben permanecer en la sala de espera, salvo las excepciones explicadas anteriormente, acomodarlo en el sillón de exploración, con poca ropa si hiciese calor (para evitar sudoración en la cabeza que provoca interferencias en el trazado EEG). Se deben realizar los demás pasos previos generales ya explicados en apartados anteriores. Colaboración con el médico en la colocación, usando guantes, de los 10 electrodos de cucharilla adheridos con pasta conductora en el cráneo del paciente siguiendo el sistema internacional 10-20, dos frontales o FP1 y FP2, dos parietales o C3 y C4, dos temporales o T3 y T4, dos occipitales O1 y O2, uno en vértex o CZ y electrodo de tierra o T (o G), entre FP1 y FP2. Impar corresponde al lado izquierdo y par corresponde al lado derecho.

Los electrodos se adhieren con pasta conductora; se aplicará previamente un poco de pasta en la piel despejada, y a continuación el electrodo relleno de pasta). Se debe raspar con un palillo afilado la piel de manera superficial sólo ocasionalmente cuando las impedancias impidan el registro (que se comprueban sobre el propio trazado EEG en tiempo real, por ejemplo), y volver a colocar el electrodo otra vez. Lo importante es que la pasta haga contacto con la piel, y no con el pelo, y que sea la pasta la que haga contacto, no el electrodo, por ser suficiente, y por higiene. Tranquilizar al paciente durante el registro para que mantenga la calma y colabore, se le ha de explicar que debe permanecer con los ojos cerrados, quieto y relajado, y sin apretar los dientes, y que deberá realizar las maniobras que se le indiquen por parte del facultativo en función de su situación clínica particular (hiperventilación, apertura y cierre de ojos, etc.). Al terminar, se retirarán los electrodos para limpiarlos: se retira la pasta sobrante con papel y se dejan en una cubeta con agua muy caliente, y en 5 o 10 minutos la pasta se habrá disuelto, se pueden repasar con una gasa o cepillo y con alcoholes desinfectantes; es conveniente no desenchufar los electrodos durante estas operaciones, para no deteriorar la soldadura de las conexiones en el amplificador. Se limpiará también la cabeza del paciente, al que se explicará que para una limpieza completa deberá lavar la cabeza con agua templada, evitando que le entre pasta en los ojos, al ser irritante, por contener alcohol. Se despedirá al paciente explicándole que el informe lo recibirá su médico por el cauce habitual (lo más útil es comunicarle que el informe ya se envía enseguida). Se procederá a la limpieza y recogida del material.

EEG a pacientes ingresados en planta pero atendidos en la sección: se procederá del modo explicado más arriba, con la observación de las pautas y precauciones explicadas previamente en referencia a pacientes ingresados.

Monitorización EEG ambulatoria de 24 horas (Holter): se colocarán cuando sea preciso los electrodos con colodión, empapando un rectángulo de gasa en colodión que se colocará sobre el electrodo con la pasta (tras raspado para reducir impedancia, si procede) para a continuación secarlo con secador, y se procederá igual con el resto de los electrodos siguiendo el montaje usado. Para retirarlos tras la monitorización, al día siguiente, se usará acetona. Se conectan los cables al amplificador del Holter sujeto por una cinta con velcro al hombro y a su vez el amplificador a la alimentación

sujeta por una cinta a la cintura. Se pasará a continuación al paciente a la sala donde el facultativo activará el registro del Holter en el ordenador, que es el que contiene el programa para Holter.

EEG a pacientes ingresados en la UCI con diagnóstico de muerte encefálica, atendidos in situ: se trasladará el aparato de EEG portátil a la UCI, con el material necesario (véase lo dicho previamente, e incluir tijeras, contenedor, y juego de electrodos de aguja para EEG, 12 como mínimo, por si se precisaran agujas de repuesto, por motivos diversos). Se procederá de acuerdo con lo explicado previamente. Los electrodos de aguja se desecharán del modo explicado previamente. La atención a pacientes con diagnóstico de muerte encefálica entra dentro del protocolo del equipo de transplantes, que puede ser preciso desempeñar, de manera voluntaria, fuera del horario de trabajo habitual.

EEG a pacientes ingresados en la UCI por otras causas distintas a sospecha de muerte encefálica: se realiza dentro del horario habitual de trabajo, y por lo demás se procede de igual modo que en lo explicado previamente (habitualmente no es preciso utilizar electrodos de aguja, suelen resolverse con electrodos gold cup). Al terminar de recoger, se debe devolver el aparato a la sección y reconectarlo a la red.

Gran parte de estas funciones se superponen con las del propio facultativo. El que el personal sanitario no facultativo participe en mayor o menor medida en estas funciones, y al igual que ocurre con el personal facultativo, va a depender sobre todo de su experiencia y disposición, de un entrenamiento prolongado y adecuado, de su veteranía en el servicio en definitiva, y de su capacidad y voluntad (aptitud y actitud) de integración en un sistema de trabajo en equipo.

NEUROFISIOLOGÍA CLÍNICA, PROYECTOS DE MEJORA DEL
SERVICIO: debe existir la voluntad de seguir mejorando la asistencia prestada en la unidad de neurofisiología clínica, y de seguir readaptándose a los tiempos. Así, del mismo modo que con la llegada de la resonancia magnética la electroencefalografía dejó de ser crucial para la detección y localización de los posibles tumores cerebrales, también debe continuar la mejora de la explotación de las técnicas disponibles de acuerdo con las necesidades que verdaderamente vayan apareciendo y las novedades que vayan surgiendo. Ésto implica, por ejemplo, no solo mantenerse al día, sino

saber tomar la decisión de dar de baja a técnicas obsoletas, así como el de incorporar técnicas nuevas que verdaderamente tengan utilidad clínica demostrada, y también no incorporar técnicas promocionadas en ciertos círculos por motivos diversos pero sin verdadera utilidad diagnóstica demostrada, o con utilidad pero cuyos hipotéticos beneficios en algunos casos podrían estar ya siendo obtenidos con técnicas convencionales en uso de manera similar o más eficaz y eficiente. La adopción de técnicas novedosas se debe llevar a cabo con precaución, para no malgastar los medios del centro ni ofrecer al enfermo una asistencia clínicamente inútil sin motivos razonables y sin fundamento médico ni científico. Debe racionalizarse y optimizarse la utilización del material. Por ejemplo: hoy en día personalmente no se practica la antigua costumbre de sedar con hidrato de cloral a los niños para la realización de potenciales evocados auditivos, por lo que se considera contraindicado. Otro ejemplo: se ha adoptado la costumbre de emplear agujas de electromiografía del calibre mínimo (de 0,3 mm), dado que apenas causan dolor, por lo que se considera contraindicado emplear otras de mayor calibre para EMG convencional, a pesar de que esté indicado su uso por el fabricante, o de que sea el modo de trabajar en otros laboratorios que no tengan en cuenta esta posibilidad o no les parezca importante. Y se podría poner una lista larga de casos por el estilo, por ejemplo: sería conveniente coger una gasa cada vez que se echa mano al paquete de gasas, en vez de coger un puñado, etc. El objetivo debe ser en todo momento la asistencia correcta al paciente, en todos sus aspectos posibles, a corto, medio y largo plazo, y no el de seguir una corriente de moda, que puede ser pasajera y no estar basada en hechos probados de manera sensata, objetiva y científica. Los protocolos deben ser revisados continuamente, y renovados cuando sea preciso, en función de cómo cambien los tiempos, de modo que la continuidad en la “calidad asistencial” esté garantizada en todas sus vertientes, prestando atención especial a las novedades, como pueda ser la progresiva informatización y centralización de las historias clínicas que conducen al tratamiento de la información clínica hacia un “hospital sin papeles”. Todo el personal de la sección debe sentirse implicado en la gestión de los medios disponibles y en la evaluación continua de la calidad de la asistencia.  El  primer  paso  para  tener  una  buena  calidad  en  la

asistencia sanitaria consiste en ofrecer una asistencia óptima a cada paciente de manera continuada.

NEUROLÉPTICOS: lentificación, estatus. Síndrome neuroléptico maligno.

NEUROLINFOMATOSIS: infiltración del nervio periférico en el linfoma. Infrecuente.

NEUROMA: neuroma de Joplin: primer nervio digital común, en la parte inferior y medial del dedo primero del pie.

Neuroma de Morton: nervio digital o digital común del pie, con más frecuencia el tercero. La resonancia magnética detecta los mayores de 0,5 cm, que son una minoría (Rosenberg ZS et al. RSNA Refresher Courses. Radiological Society of North America. MR Imaging of the ankle and foot. Radiographics 2000; 20: 153-79). En ocasiones se menciona la posible utilidad diagnóstica de la exploración de la conducción sensitiva ortodrómica del nervio plantar medial y lateral (Dumitru D, Amato AA, Zwarts MJ. Electrodiagnostic medicine. 2 ed. Philadelphia: Hanley & Belfus; 2003), extremo no confirmado personalmente, por lo que suele recurrirse a la clínica antes que al EMG para este diagnóstico. La técnica EMG consistiría en la medición ortodrómica de la conducción sensitiva con registro subcutáneo en el borde posterior del maléolo tibial y estímulo en los dedos primero y quinto y espacios interdigitales primero a cuarto (Pardal JM et al. Metatarsalgias y neuropatías del pie. Diagnóstico diferencial. Rev Neurol 2011; 52: 37-44), pero personalmente no se ha conseguido que esta técnica sea reproducible por sistema, ni siquiera en sujetos sanos, y por tanto hasta ahora no se la considera tan fiable como para que esté indicada en este diagnóstico.

NEUROMIOTONÍA: véase electromiografía, neuromiotonía.

NEUROPATÍA   AGUDA,   SUBAGUDA,   CRÓNICA:   aguda:   por

ejemplo, 3 semanas, como síndrome de Guillain-Barré, polineuropatía diftérica, amiotrofia neurálgica, colagenosis, neuronopatía aguda idiopática sensitiva, fármacos, vasculitis, porfiria, paraneoplásica, enfermo “crítico”.

Subaguda: por ejemplo, un mes.

Crónica: por ejemplo, más de un mes, como neuropatía diabética, amiloidótica, toxiconutricional, hereditaria.

NEUROPATÍA,    ALGORITMO    DIAGNÓSTICO    BÁSICO:    el

conocimiento a fondo de las polineuropatías comenzó más o menos hacia 1965. En cuanto al EMG: según la opinión de Thomas, el exceso de sofisticación de la técnica introduce un exceso de “ruido” en el resultado, por lo que se debe depender de técnicas de las que se conocen bien los rangos de normalidad, en referencia, según Thomas, a la conducción por nervio peroneal, nervio sural, onda F y onda H (Thomas PK. Diagnóstico diferencial de las neuropatías periféricas 1981. En: Conferencia internacional sobre neuropatías periféricas, Madrid, 1981. Excerpta Médica. Nauta, Barcelona, Refsum S, Bolis CL, Portera A -eds.- 1981). Personalmente se sigue un criterio similar al de Thomas, con la excepción del reflejo H en el grupo de técnicas de elección, dado que se considera más fiable la exploración del reflejo aquíleo con el martillo de reflejos, la anamnesis y el balance muscular que mediante la exploración del reflejo H, para conocer, por ejemplo, el estado de la raíz S1. Recientes investigaciones siguen reforzando esta idea (Xian J et al. H-reflex to S1-root stimulation improves utility for diagnosing S1 radiculopathy. Clinical Neurophysiology 2010; 121: 1325-1335). En cambio, la exploración de la conducción por los nervios peroneales y surales (+/- tibiales posteriores, peroneales sensitivos, y nervios de miembros superiores) para las polineuropatías, y la exploración de la onda F para las radiculoneuropatías, se considera fundamental.

En un 24% de los pacientes (Dyck, Oviatt, Lambert) con una enfermedad del sistema nervioso periférico no se consigue encontrar una explicación satisfactoria (Adams RD, Victor M, Rooper AH. Principles of Neurology. 6 ed. México DF: McGraw- Hill Interamericana, 1999: 1530-45).
Antecedentes personales: diabetes, alcoholismo, uremia, prostatismo, mieloma, linfoma, enfermedad reumática, vasculitis, hipotiroidismo, VIH, hepatitis, cirrosis biliar primaria, quimioterapia, neoplasia, hipovitaminosis, cirrosis, intoxicación por marisco, citomegalovirus, difteria, lepra, porfiria, picadura de garrapata, enfermedad de Lyme, tirosinemia hereditaria, hipofosfatemia, antecedentes familiares, intoxicación (arsénico, plomo, litio, vincristina, cisplatino, disulfiram, nitrofurantoína, estatinas, oro, talio, hexacarbonos, amiodarona, dapsona, podofinilo, inhibidores de la transcriptasa inversa, colchicina, fenitoína, etambutol, amitriptilina, metronidazol, cloroquina, glutamina, óxido nitroso).

Pruebas (www.smneuro.com): hemograma, velocidad de sedimentación, función renal, hepática y tiroidea, ácido fólico, vitaminas E, B6 y B12. EMG. Posteriormente, si es de predominio axonal, existe la opción de: electroforesis proteica, ECA, inmunología, crioglobulinas, serología (VIH, CMV, Lyme, Borrelia, Brucella), radiología, punción lumbar, biopsia (Sjögren, crioglobulinemia, sarcoidosis, mieloma, vasculitis, síndrome paraneoplásico, VIH, neuropatía hereditaria). Si es de predominio desmielinizante existe la opción de: estudio genético (para neuropatía hereditaria), electroforesis proteica, punción lumbar (paraproteinemia asociada  a  GMSI –gammapatía  monoclonal  de significado incierto-, mieloma osteoesclerótico, POEMS), serología VIH (VIH frente a CIDP).

Véase nervio sural y nervio cutáneo dorsal interno.

NEUROPATÍA
ASIMÉTRICA/SIMÉTRICA:
asimétrica:

mononeuropatías, diabetes, lepra, sarcoidosis, colagenosis, panarteritis nodosa, Parsonage-Turner, diabetes, zóster, neuropatía por vulnerabilidad a la presión, etc.

Simétrica: polineuropatías, Guillain-Barré, mononucleosis, brucelosis, borreliosis, VIH, hipopotasemia, hipofosforemia, etc.

NEUROPATÍA AXONAL GIGANTE: neuropatía hereditaria (predominio axonal; con frecuencia hallazgos seudomiopáticos en el EMG), cuadro neurodegenerativo, síndrome cerebeloso, piramidalismo, epilepsia (lentificación y actividad epileptiforme en el EEG), pelo rojizo y pestañas rizadas con frecuencia, neuropatía con pérdida axonal y axones gigantes, 16q24.1, gen de la gigaxonina, AR. Diagnóstico diferencial entre neuropatía axonal gigante (debilidad proximal y distal, ataxia, nistagmo) y: enfermedad de Charcot-Marie-Tooth tipo 2e (debilidad distal), atrofia muscular espinal (debilidad proximal), neuropatía motora hereditaria distal (asociada a la enfermedad de Menkes), ataxia de Friedreich, leucodistrofia metacromática, leucodistrofia de células globoides, intoxicación con n-hexano, intoxicación con acrilamida (Johnson B et al. Giant axonal neuropathy: An updated perspective on its pathology and pathogenesis. Muscle & Nerve 2014; 50: 467-
476).
NEUROPATÍA   AXONAL   MOTORA   AGUDA,   AMAN:   variante

axonal del síndrome de Guillain Barré.

NEUROPATÍA, BIOPSIA DE NERVIO: biopsia de nervio: sural o radial sensitivo. Diagnóstico específico en amiloidosis, sarcoidosis, lepra y neuropatía metabólica. Utilidad: detección de inflamación o vasculitis, diferencia entre neuropatía desmielinizante y axonal.

Véase neuropatía, algoritmo diagnóstico básico.

NEUROPATÍA CALCÁNEA: enfermedad de Baxter. Rama proximal del nervio plantar lateral. Entre borde medial del calcáneo y la fascia profunda de abductor hallucis. Diagnóstico diferencial con la fascitis plantar.

NEUROPATÍA CON POSIBLE DISAUTONOMÍA: visión borrosa,

sequedad de boca, mareos, lipotimias, síncopes, diarrea, hiper o hipohidrosis, impotencia coeundi. Diabetes, Guillain-Barré, porfiria aguda intermitente, Riley-Day, hipotensión ortostática idiopática con o sin afectación del SNC (Shy-Drager), síndrome de Sjögren (es frecuente la pupila de Adie).

NEUROPATÍA CON POSIBLE PREDOMINIO AXONAL: -Diabetes,

uremia, toxicometabólicas, carenciales (beri-beri, pelagra, B12, E), drogas, metales pesados, toxinas, etanol, VIH, neuropatía hereditaria.

-Agudas: porfiria, intoxicación.

-Crónicas: alcohol, diabetes, uremia, carencia B12, cirrosis biliar primaria, amiloidosis primaria, EPOC, acromegalia, malabsorción, policitemia vera, gammapatía monoclonal benigna IgA o IgG, crioglobulinemia, mieloma múltiple, neuropatía hereditaria (por ejemplo, NSMH tipo 2), ataxia de Friedreich, ataxia telangiectasia, SIDA, enfermedad celíaca.

NEUROPATÍA CON POSIBLE PREDOMINIO DE  AFECTACIÓN
EN PARES CRANEALES: Guillain-Barré, diabetes, difteria, enfermedad de Lyme.

NEUROPATÍA CON POSIBLE PREDOMINIO DESMIELINIZANTE:
-Síndrome de Guillain-Barré crónico, leucodistrofia.

-Aguda: síndrome de Guillain-Barré, polineuropatía diftérica, intoxicación por bayas de espino cerval, SIDA seropositivo. A veces en fases iniciales se detecta alteración en la conducción sensitiva por nervios medianos y cubitales y conducción dentro de límites fisiológicos por nervio sural (patrón de conservación del nervio sural).

-Crónica: enfermedad hepática crónica, hipotiroidismo, gammapatía monoclonal IgM, macroglobulinemia, mieloma solitario, neuropatías inflamatorias crónicas, intoxicaciones crónicas, neuropatía hereditaria (por ejemplo, NSMH tipos 1, 3 y 4, Charcot- Marie-Tooth tipo 1, Refsum, Dejerine-Sottas), leucodistrofias, SIDA seropositivo, CIDP, lepra, leucodistrofias.

-Desmielinizante y axonal: diabetes, uremia, hipo e hipertiroidismo, etc.

NEUROPATÍA  CON  POSIBLE  PREDOMINIO  EN  MIEMBROS
SUPERIORES: plomo, enfermedad de Tangier, porfiria.

NEUROPATÍA CON POSIBLE PREDOMINIO EN ZONAS FRÍAS:
lepra.

NEUROPATÍA CON POSIBLE PREDOMINIO MOTOR (O MIXTA):
-Plomo, dapsona, garrapata, porfiria, Guillain-Barré, lepra, mieloma, acromegalia, lupus, Sjögren, cadenas pesadas gamma, arabinósido C, amiodarona.

-De inicio agudo y asimétrico: Churg-Strauss, Wegener, sarcoidosis, panarteritis nodosa, porfiria aguda intermitente, mononeuropatía diabética, plomo, neuropatía hereditaria con vulnerabilidad a la presión, síndrome de Parsonage-Turner.

-De inicio agudo y simétrico: Guillain-Barré, enfermedad de Lyme, otras polirradiculoneuritis, mononucleosis infecciosa, VIH, brucelosis, polineuropatía aguda alcohólica, polineuropatía del paciente “crítico”, mercurio, arsénico.

-De inicio lento y simétrico: Refsum, Charcot-Marie-Tooth, adrenomielopolineuropatía,  déficit  de  B12  (y  déficit  de  B1,  de folatos,  enfermedad  de  Whipple  y  síndrome  postgastrectomía), leucodistrofia
metacromática,
neuropatía

motora
multifocal
con bloqueos  múltiples,  síndrome  POEMS,
neuropatía  del  enfermo crónico, policitemia vera, diabetes, uremia.

-En el linfoma puede haber polineuropatía motora o también neuronopatía motora que plantee el diagnóstico diferencial con ELA.

NEUROPATÍA    CON    POSIBLE    PREDOMINIO    PROXIMAL:
talidomida, porfiria, amiotrofia diabética, enfermedad de Tangier, síndrome POEMS.

NEUROPATÍA   CON   POSIBLE   PREDOMINIO   SENSITIVO   (O
MIXTA): ganglionitis raíz dorsal (paraneoplásico), lepra, diabetes, intoxicación crónica con piridoxina (B6), síndrome de Sjögren (y

disautonomía, y pupila de Adie), neuropatía sensitiva hereditaria, ataxia de Friedreich, Miller-Fisher, enfermedades infecciosas, lepra, VIH, Lyme, difteria, alteraciones metabólicas, diabetes mellitus, uremia, fallo hepático, hipotiroidismo, enfermedad celíaca, déficit de carnitina, mitocondriopatía (incluida la enfermedad de Madelung familiar), glucogenosis tipo 3, oligosacaridosis, intoxicaciones (incluyendo fármacos), arsénico, alcohol, amiodarona, óxido de etileno, oro, N-hexano, isoniacida, misonidazol, óxido nitroso, cis- platino, vinil benceno, piridoxina (a altas dosis), talio, L-triptófano, vincristina, suramina, talidomida, enfermedades inmunológicas, gammapatías monoclonales (POEMS), cirrosis biliar primaria, enfermedad de Crohn, paraproteinemia,  neuronopatías inflamatorias sensitivas idiopáticas, paraneoplasia, oat-cell pulmonar, neoplasia de mama, ovario, colon, útero, linfoma, polineuropatía hereditaria, Fabry, Charcot-Marie-Tooth, amiloidosis hereditaria, Tangier, degeneración espinocerebelosa, xantomatosis cerebrotendinosa, neuroacantocitosis, Steinert, neurofibromatosis, lipomatosis familiar (mitocondriopatía), déficit de vitamina E, atresia biliar primaria, abetalipoproteinemia, fibrosis quística (AR), déficit de vitamina B1 (beri-beri, alcoholismo), B6 (isoniacida, hidralacina, carencial), B12 (anemia perniciosa, Diphyllobothrium latum), nicotinamida (pelagra), déficit de vitamina B2 (síndrome de Strachan).

NEUROPATÍA DE LA “GAMMA CETONA”: véase debilidad muscular aguda.

NEUROPATÍA DE TIPO PORTUGUÉS: véase amiloidosis.

NEUROPATÍA DEL ENFERMO “CRITICO”: véase síndrome del paciente “crítico”.

NEUROPATÍA DESMIELINIZANTE INFLAMATORIA CRÓNICA (POLINEUROPATÍA       DESMIELINIZANTE       CRÓNICA):       -

Hereditarias: Charcot-Marie-Tooth tipo 1, tipo 4 y tipo X1, vulnerabilidad hereditaria a la parálisis por compresión, leucodistrofia metacromática, leucodistrofia de células globoides, enfermedad de Refsum.

-Adquiridas: polirradiculoneuropatía  desmielinizante inflamatoria crónica (CIDP) idiopática, CIDP con enfermedades intercurrentes, VIH, gammapatía monoclonal (paraproteinemias), hepatitis crónica activa, transplante de órgano y médula ósea, enfermedad inflamatoria intestinal, mesenquimopatía, linfoma, diabetes mellitus,

neuropatías hereditarias, síndrome nefrótico, desmielinización del SNC, tirotoxicosis, neurosarcoidosis.

-Otras adquiridas (variantes de CIDP): neuropatía motora multifocal (MMN), neuropatía multiofocal desmielinizante adquirida sensitiva y motora (MADSAM), neuropatía simétrica distal desmielinizante adquirida (DADS).

Hughes R. Polineuropatías desmielinizantes crónicas: dificultades en el diagnóstico electrofisiológico. Revista HCUCh 2007; 18: 27-35.
Véase polirradiculopatía desmielinizante inflamatoria crónica.

NEUROPATÍA EN EL CARCINOMA DE PRÓSTATA: es una de las

neuropatías más frecuentes. Puede ser sensitiva, motora o sensitivomotora, y desmielinizante, axonal o ambas. La forma vista con más frecuencia personalmente es la de predominio motor y axonal.

NEUROPATÍA EN EL HIPERNEFROMA: están descritas la neuronopatía sensitiva, la mielopatía necrotizante subaguda, la mielitis, el síndrome del hombre rígido, la neuronopatía motora subaguda y la enfermedad de primera y segunda motoneurona similar a ELA.

NEUROPATÍA EN EL HIPOTIROIDISMO: véase hipotiroidismo.

NEUROPATÍA EN EL LINFOMA: con frecuencia se observa polineuropatía de predominio desmielinizante, y en ocasiones de predominio axonal, con frecuencia atribuible a los tratamientos (VCR, etc.). En el linfoma no Hodgkin se observa neuropatía óptica.

NEUROPATÍA EN EL LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO: sobre

todo mononeuritis múltiple sensitivomotora; puede debutar en forma de pie caído; neuropatía óptica.

NEUROPATÍA EN EL MIELOMA MÚLTIPLE: suele cursar con polineuropatía, con mayor frecuencia sensitivomotora  de predominio desmielinizante, siendo los parámetros alterados con más frecuencia la velocidad de conducción motora y la desincronización de los potenciales motores con estimulación proximal (peroneales en cabeza de peroné). Se utiliza Bortezomib (Velcade) en el tratamiento, que produce neuropatía de predominio

sensitivo, por lo que es frecuente, últimamente, la indicación de un EMG (interesa nervio sural) previa a dicho tratamiento y durante dicho tratamiento. Está en estudio el posible efecto de este fármaco sobre el SNA.

NEUROPATÍA EN EL MIXOMA AURICULAR: puede ser la forma de presentación. Sensitiva, sensitivomotora, predominio desmielinizante.

Santangeli P, et al. Cardiac Myxoma presenting with sensory neuropathy. Int J Cardiol 2010; 143: 14-16.
Hongyi Z et al. Mixoma auricular: una causa poco habitual de neuropatía periférica. Rev Neurol 2012; 54: 188-9.
NEUROPATÍA EN EL SATURNISMO: en el saturnismo se suele decir que la polineuropatía es de predominio motor y en miembros superiores (típicamente: parálisis del nervio radial).

NEUROPATÍA EN EL SEMINOMA: neuropatía asociada a seminoma. Puede ser desmielinizante o axonal (Geenspan BN, Felice KJ. Polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica (PDIC) asociada a seminoma. Eur Neurol 1998; 2: 171-172).
NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE CHURG-STRAUSS: véase

síndrome de Churg-Strauss.

NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE FLYNN-AIRD: malformación

congénita; atrofia cutánea, ictiosis, calvicie, sordera, demencia, convulsiones, ataxia, neuropatía periférica.

NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: véase

síndrome de Guillain-Barré.

NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  DE  KNUD-KRABBE :  véase

síndrome de Knud-Krabbe.

NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE LEWIS-SUMNER : véase

síndrome de Lewis-Sumner.

NEUROPATÍA  EN   EL   SÍNDROME   DE   LOUIS-BARR:   véase

síndrome de Louis-Barr. Véase neuropatía hereditaria.

NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  DE  MENKES:  síndrome  de

Menkes, síndrome de Berg, kinky hair syndrome; XR; síndrome del pelo ensortijado; kinky hair+neuropatía axonal. Defecto de la absorción de cobre.

NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  DE  MILLER-FISHER:  véase

síndrome de Miller-Fisher. Véase síndrome de Guillain-Barré.

NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE PARAPLEJÍA ESPÁSTICA, ATROFIA ÓPTICA Y NEUROPATÍA: véase síndrome SPOAN.
NEUROPATÍA EN EL SÍNDROME DE REFSUM: véase síndrome

de Refsum.

NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  DE  SAPHO:  se  ha  referido

algún caso de polirradiculoneuritis aguda asociada al síndrome de SAPHO: sinovitis, acné, pustulosis, hiperóstosis, osteítis (Goizueta G et al. Polirradiculoneuritis aguda asociada a síndrome de SAPHO. Rev Neurol 1998; 26: 481-496).
NEUROPATÍA    EN    EL    SÍNDROME    HIPEREOSINOFÍLICO
IDIOPÁTICO: neuropatía axonal, sensitivomotora, bilateral, simétrica y distal. Ocasionalmente afectación asimétrica, en forma de radiculopatía o mononeuropatía múltiple (Pardal-Fernández JM et al. Mononeuritis múltiple y fascitis eosinofílica en una paciente con síndrome hipereosinofílico idiopático. Rev Neurol 2012; 54: 100-104).
NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  PARANEOPLÁSICO:  véase

síndrome paraneoplásico.

NEUROPATÍA  EN  EL  SÍNDROME  POEMS:  véase  síndrome

POEMS.

NEUROPATÍA EN LA ACRODINIA: véase acrodinia.

NEUROPATÍA EN LA AMILOIDOSIS: véase amiloidosis.

NEUROPATÍA EN LA CRIOGLOBULINEMIA MIXTA ESENCIAL:
polineuropatía sensitivomotora, mononeuropatía múltiple.

NEUROPATÍA EN LA DIABETES MELLITUS TIPOS 1 Y 2: por

hiperglucemia (tendencia a polineuropatía), isquemia (tendencia a

mononeuropatía múltiple), o ambos. Polineuropatía, mononeuropatía múltiple, mononeuropatía aislada (con frecuencia pie caído y otros), amiotrofia diabética, neuropatía sensitivomotora, autonómica, dolorosa, desmielinizante, axonal. Mejora al corregir la diabetes.

Síndrome  de  Garland:  neuropatía  proximal  (radiculoplexopatía lumbosacra diabética).

También aparece neuropatía en el hiperinsulinismo.

NEUROPATÍA EN LA DIFTERIA: infección faríngea seguida de neuropatía desmielinizante descendente (bulbar en dos semanas, pérdida de acomodación pupilar después, polineuropatía sensitivomotora tras 4-8 semanas; son características la visión borrosa y la afectación bulbar precoces, así como la afectación renal y de miocardio).

NEUROPATÍA   EN   LA   ENFERMEDAD   CELÍACA:   predominio

axonal.

NEUROPATÍA EN LA ENFERMEDAD DE CHAGAS: zoonosis.

Tripanosoma cruzi. Transmitida por la picadura de la vinchuca (Triatoma infestans, heteróptero, chinche hematófaga).

Meningoencefalitis, cardiopatía, ictus en jóvenes, etc. Diagnóstico diferencial con ictus en jóvenes, etc. Mononeuritis múltiple y polineuropatía axonal (Venegas B. et al. Mononeuritis múltiple y polineuropatía en la enfermedad de Chagas. Rev Neurol 2012; 54: 701-2).

NEUROPATÍA EN LA ENFERMEDAD DE CHURG- STRAUSS O
SÍNDROME DE STRAUSS: véase síndrome de Churg-Strauss.

NEUROPATÍA  EN  LA  ENFERMEDAD  DE  INJERTO  CONTRA
HUESPED: se puede producir polineuropatía y síndromes de atrapamiento múltiples (Kleiter I et al. Entrapment syndrome of multiple nerves in graft-versus-host disease. Muscle & Nerve 2014; 49: 138-42).
NEUROPATÍA  EN  LA  ENFERMEDAD  DE  KENNEDY:  en  esta

enfermedad hay alteración en la conducción nerviosa. En un caso visto personalmente las velocidades motoras estaban muy ligeramente lentificadas, y de manera asimétrica, y las sensitivas ligeramente lentificadas (por ejemplo: nervios surales, velocidades: 34 y 31). Se desconoce si esta lentificación de las velocidades de

conducción se debe a la posible degeneración walleriana asociada a esta neuronopatía o si se debe a una  verdadera  neuropatía periférica. El hecho de observarse alteración sensitiva sugiere que la última posibilidad es probable.

NEUROPATÍA   EN   LA   ENFERMEDAD   DE   KRABBE:   véase

enfermedad de Krabbe.

NEUROPATÍA  EN  LA  ENFERMEDAD  DE  LYME:  mononeuritis

múltiple (parálisis facial). Produce mononeuritis múltiple  (incluido nervio facial). Borrelia burgdorferi. Exantema, y meses después, en una segunda fase, con meningismo y parálisis facial, aparece mononeuritis múltiple, encefalitis, corea, mielitis, radiculopatía y ataxia.

NEUROPATÍA     EN     LA     ENFERMEDAD     DE     SJÖGREN:
mononeuropatía múltiple, otras posibilidades. Afectación posible del quinto par. Vasculitis o ganglioneuropatía sensitiva.

NEUROPATÍA     EN     LA     ENFERMEDAD     DE     WEGENER:
mononeuropatía múltiple, incluyendo pares craneales. Afectación sistema nervioso del 22%. Vasculitis, o granulomas en encéfalo, o ambos.

NEUROPATÍA     EN     LA     ENFERMEDAD     MITOCONDRIAL:
neuropatía asociada a mitocondriopatías. Neuropatía y enfermedad mitocondrial: puede aparecer neuropatía en MELAS, MERRF, síndrome de Leigh, síndrome de Kearns-Sayre, encefalopatía mioneurogastrointestinal y oftalmoplejía externa progresiva, síndrome LHON (neuropatía óptica hereditaria de Leber). Esta neuropatía es un componente fundamental del NARP (neuropatía, ataxía, retitinitis pigmentaria), y ocasionalmente puede ser subclínica cuando aparece. Parece ser que habría un predominio de la neuropatía motora axonal en estos pacientes, aunque habría diversas formas de presentación. No hay buenas correlaciones entre fenotipo y genotipo (Colomer J, Iturriaga C, Bestué M, et al. Caracterización de la neuropatía en las enfermedades mitocondriales. Rev Neurol 2000; 30: 1117-1121).
Ataxia hereditaria de Ekbom, síndrome de Ekbom: síndrome MERRF (epilepsia mioclónica y ragged red fibers; Calabresi et al. 1994)+ataxia+lipomas +neuropatía.

NEUROPATÍA   EN   LA   GRANULOMATOSIS   LINFOMATOIDE
(LINFOMA T): afectación de nervios periféricos, incluidos los craneales (y afectación del SNC).

NEUROPATÍA    EN    LA    HOMOCISTEINEMIA    IDIOPÁTICA:
polineuropatía (Luo JJ et al. Idiopathic hyperhomocysteinemia and peripheral neuropathy. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 110).
NEUROPATÍA  EN  LA  INFECCIÓN  POR  HTLV  3:  neuropatía

periférica aguda en seroconversión.

NEUROPATÍA   EN   LA   INFECCIÓN   POR   MICOPLASMA:   la

neumonía se complica en un 6% con meningoencefalitis, mielitis, polineuropatía, mialgias.

NEUROPATÍA EN LA INFECCIÓN POR VIH: véase SIDA.

NEUROPATÍA EN LA INSUFICIENCIA ARTERIAL PERIFÉRICA:
England (England JD et al. Progression of neuropathy in peripheral arterial disease. Muscle and Nerve 1995; 18: 380-
387) ha encontrado una neuropatía periférica, de predominio motor y distal, axonal y en general leve, en relación con la enfermedad arterial periférica (claudicación intermitente). Sospecha etiología isquémica. En muchos casos es subclínica, aunque progresiva en algunos casos. Se suele considerar al nervio menos vulnerable a la isquemia que el músculo, no obstante, en la oclusión arterial periférica aguda o al colocar un shunt se han observado mononeuropatías múltiples con poca o ninguna evidencia de necrosis muscular (Bolton CF et al. Ischemic neuropathy in uraemic patients caused by bovine arteriovenous shunt. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1979; 42: 810-814), y se han observado casos con afectación tanto del músculo como del nervio (Clyne CAC et al. Ultrastructural and capillary adaptation of gastrocnemius muscle to occlusive peripheral vascular disease. Surgery 1982; 92: 434-440). Es posible que inicialmente en la enfermedad arterial periférica de modo general la afectación sea motora y en partes acras y con escasa denervación, y posteriormente sensitivomotora y extensa en toda el área isquémica.

.
NEUROPATÍA EN LA INSUFICIENCIA VENOSA CRÓNICA: con

alguna frecuencia se observa una polineuropatía leve, sensitivomotora y de predominio desmielinizante en el EMG, en la que el único hallazgo en correlación con el cuadro es una importante insuficiencia venosa crónica.

NEUROPATÍA    EN    LA    INTOXICACIÓN    POR    MARISCO:
intoxicación por marisco: saxitoxina (en Japón, tetrodotoxina y ácido domoico). Dinoflagelado, sobre todo en moluscos bivalvos, crudos o cocidos. Neurotóxica, inodora, insípida, termoestable y estable en ácido. Inhibe la permeabilidad al sodio, bloqueando el potencial de acción. En minutos o media hora aparecen parestesias periorales que se extienden a extremidades, y tetraplejía en 12 horas. Cefalea, náuseas, vómitos, anuria. No alteración de conciencia ni de reflejos musculares profundos. EMG: latencias alargadas y velocidades sensitivomotoras lentificadas. Acidosis láctica. No alteraciones crónicas. Exitus 10%. Recuperación en menos de 1 semana.

NEUROPATÍA  EN  LA  INTOXICACIÓN  POR  MONÓXIDO  DE
CARBONO: según Maestro-Saiz: latencias motoras alargadas, velocidades motoras disminuidas, ondas F alargadas o ausentes, amplitudes motoras disminuidas, ausencia de respuestas sensitivas, todo ello en miembros inferiores, en miembros superiores normalidad (Maestro-Saiz et al. Neuropatía periférica en un caso de intoxicación aguda por monóxido de carbono. Rev Neurol 2003; 37: 991).
NEUROPATÍA EN LA LEPRA: predominio en zonas frías del cuerpo. La forma más frecuente es la mononeuropatía múltiple de predominio sensitivo.

NEUROPATÍA EN LA LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA: se puede

observar neuropatía en relación con cloromas, por ejemplo,  pie caído por afectación del ciático común simulando radiculopatía L5 S1 o compresión aguda del nervio peroneal en rodilla. También por supuesto, en relación con los tratamientos. También es frecuente observar una polineuropatía sensitivomotora de predominio desmielinizante.

NEUROPATÍA EN LA PARÁLISIS POR GARRAPATA: debilidad

muscular aguda; similar al Guillain-Barré salvo que no aparecen alteraciones sensitivas. Neuropatía desmielinizante y axonal. Debe

extirparse la garrapata (este tipo de parálisis incluye a la garrapata y otros insectos, como la carcoma).

NEUROPATÍA EN LA PARAPLEJÍA ESPÁSTICA FAMILIAR:
véase paraplejía espástica familiar.

NEUROPATÍA EN LA PERIARTERITIS NODOSA: mononeuropatía

múltiple, entre otras posibilidades.

NEUROPATÍA EN LA PORFIRIA: neuropatía periférica,  axonal. AD. Tipos de porfiria: aguda intermitente (neuropatía indistinguible del síndrome de Guillain-Barré), “variegata”, coproporfiria hereditaria, eritropoyética.

NEUROPATÍA EN LA SARCOIDOSIS: véase neurosarcoidosis.

NEUROPATÍA EN LA TABES DORSAL: véase tabes dorsal.

NEUROPATÍA EN LA XANTOMATOSIS CEREBROTENDINOSA:
véase xantomatosis.

NEUROPATÍA EN LAS LIPIDOSIS: véase lipidosis.

NEUROPATÍA EN LAS  VASCULITIS:  véase  debilidad  muscular aguda.

NEUROPATÍA
EN
SÍNDROMES
CONGÉNITOS
MALFORMATIVOS: síndrome de Flynn-Aird (atrofia cutánea, ictiosis, calvicie, sordera, demencia, convulsiones, neuropatía periférica, ataxia), síndrome de Parry-Romberg (hemiatrofia facial por lipodistrofia focal progresiva, con ocasionales alteraciones EMG en la zona afectada).

NEUROPATÍA   HEREDITARIA,   CLASIFICACIÓN   DE   DICK   Y
LAMBERT: clasificación internacional de neuropatías crónicas hereditarias (Dick y Lambert, 1968). Hereditary motor and sensory neuropathies (HMSN):

Tipo 1: neuropatía crónica hereditaria hipertrófica de transmisión AD (Charcot-Marie-Tooth, 1886, y Roussy-Levy, es la forma más frecuente, AD (80%), AR, XR (en la forma ligada al X las alteraciones EMG pueden ser mixtas entre axonal y desmielinizante). Segunda-tercera décadas.  Desmielinización y remielinización segmentaria, hiperplasia. Células de Schwann en

capas de cebolla. Evolución crónica, pie equino, dedos en martillo, piernas en “patas de cigüeña”, disminución de la sensibilidad (puede pasarle desapercibida al paciente), temblor (variante de Roussy-Levy). Es característica la no desincronización de los potenciales motores (o apenas) a pesar de la lentificación de las velocidades motoras (con frecuencia, 15-20 m/s; en la literatura internacional se suele referir: velocidad menor de 38 m/s, pero en todos los casos que se han visto personalmente la velocidad era menor de 25 m/s). A diferencia de la AME, en la NSMH no hay respuestas sensitivas (a pesar de que el paciente puede referir que conserva el tacto). Al cabo de varias décadas puede aparecer actividad denervativa por afectación axonal  sobreañadida.  El análisis genético va sustituyendo al análisis histopatológico, y ha desvelado una notable complejidad fenotípica y genotípica.

Charcot JM, Marie P. Sur une forme particuliére dátrophie musculaire progressive, souvent familiale, debutant par les pieds et les jambes atteignant plus tard les mains. Revue de Médicine 1886; 6 : 97-138.
Tooth H. The peroneal type of progressive muscular atrophy.
London, HK Lewis and co. lmtd. 1886.
Dick PJ, Lambert EH. Lower motor and primary sensory neuron diseases with peroneal muscular atrophy. Neurologic, genetic, and electrophysiologic findings in hereditary polyneuropathies. Arch Neurol 1968; 18: 603-618.
Dick PJ, Lambert EH. Lower motor and primary sensory neuron diseases with peroneal muscular atrophy. Neurologic, genetic, and electrophysiologic findings in various neuronal degenerations. Arch Neurol 1968; 18: 619-625.
Tipo 2: atrofia muscular peroneal tipo neuronal (Lambert y Mulder, 1958). Forma axonal del Charcot-Marie-Tooth. Sin hipertrofia de nervio periférico. Tercera-quinta décadas. AD, AR, XR. Menor lentificación que en el tipo 1, y potenciales motores de baja amplitud así como actividad denervativa (en el tipo 1 muy evolucionado también aparece actividad denervativa y caída de amplitudes por afectación axonal sobreañadida), con mayor afectación en partes acras.

Tipo 3: neuropatía hipertrófica de la infancia de Dejerine-Sottas. AR. Primera década y lactantes. Bulbos de cebolla. Engrosamiento de nervio periférico (por ejemplo, el cubital). Puede haber retraso mental. Polineuropatía sensitivomotora (hipoestesia en guantes y calcetines).

Tipo 4: neuropatía atáxica polineuritiforme de Refsum (ácido fitánico). AR. Primera-segunda década. Aumento de ácido fitánico. Bulbos de cebolla. Inicio similar a la ataxia de Friedreich. Ataxia, ictiosis, retinitis pigmentaria, hipoacusia, miocardiopatía. Exitus: cuarta década. Ácido fitánico en plasma, sistema nervioso, hígado, riñón, grasa. Polineuropatía desmielinizante. Tratamiento: plasmaféresis y dieta.

Tipo 5: paraplejía espástica familiar con polineuropatía crónica hereditaria.

Tipo 6: neuropatía crónica hereditaria con atrofia óptica.

NEUROPATÍA HEREDITARIA, CLASIFICACIÓN DE HARDING Y THOMAS (1990) MODIFICADA: 1. Idiopáticas:
1.1. Neuropatías hereditarias motoras y sensitivas (NHMS, enfermedad de Charcot-Marie-Tooth o CMT).
Tipo 1: forma hipertrófica de la enfermedad de Charcot-Marie- Tooth (1a, AD ligado al cromosoma 17; 1b, AD ligado al cromosoma 1; AR). Forma desmielinizante. Las formas AD son el 80% (con una proporción parecida para el tipo 1 y 2, sobre todo la 1A; las formas ligadas al X  son el  15%  y el  5%  restante corresponde  a  otras formas).

Tipo 2: forma axonal de la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (AD, AR, forma infantil severa AR o variedad de Ouvrier; transimisión usual AD).

Tipo 3: enfermedad o síndrome de Dejerine-Sottas, neuropatía hipomielinizante congénita. AR. Síndrome de Dejerine-Sottas: neuropatía hereditaria sensitivo motora tipo 3. Radiculopatía, o neuropatía, o neuritis intersticial hipertrófica. Neuropatía en bulbo de cebolla. Neuropatía hipertrófica (imagen en capas de piel de cebolla por hipertrofia de células de Schwann). Nervios palpables. Complicaciones oculares: miosis, nistagmo, anisocoria, papilotonía, atrofia óptica. Comienzo temprano (lactantes).

Otras: neuropatía sensitiva y motora ligada al X (axonal o desmielinizante, incluso en miembros de una misma familia; formas leves, moderadas o severas); otras formas complejas, enfermedad de Lom (CMT 4D, 8Q24), etc.

Reclasificación de NHMS más moderna recurriendo a la genética:

Tipo 1, AD o ligada al sexo según alteración genética: 1A, 1B, 1C y 1D, 1E, 1F, 1G; herencia desconocida, tipos: CMT X1 y CMT X2; para formas recesivas véase CMT 4. La CMTX puede ser asimétrica y mostrar lentificación desigual de la conducción (ocurre también con la HNPP).
Tipo 2 (habitualmente AD): 2A, 2B, 2C; el tipo 2C con parálisis de cuerdas vocales, 2D, 2E, 2F, G, H, J, K L, N O, P, con pequeñas variaciones clínicas descritas entre unos y otros. Formas recesivas: véase CMT 4.

Tipo 3: enfermedad de Dejerine-Sottas (A, B, C, D-AD, E-AR).

Tipo 4 (CMT 4, AR): tipos A (desmielinización y bulbos de cebolla), B (desmielinización y plegamientos mielínicos focales), C (forma desmielinizante argelina), D (enfermedad Lom), E (con velocidad de conducción conservada), F (formas complejas).

Ahora se incluye también un tipo 5 (HMSN 5), o paraplejía espástica hereditaria con neuropatía, o paraplejía espástica hereditaria complicada); AD o AR; diversos subtipos, incluyendo el síndrome de Silver (atrofia de la mano), formas con amiotrofia distal, con afectación de sistema nervioso central, retina, etc.

Otra reclasificación de NHMS:

Tipo 1 (desmielinizantes); AD (CMT 1A, 1B, 1C y con mutación EGR2); AR (CMT 4A o forma tunecina, 4B, 4B1, 4B2, 4C o forma clásica y CMT Lom –asociada a sordera-).

Tipo 2 (axonal); AD (CMT 2A, 2B, 2C o síndrome de Young- Harper con paresia de cuerdas vocales y 2D); formas AR.

Otras variantes: CMT ligada a X, neuropatía hipomielinizante congénita, neuropatías familiares relacionadas con el CMT: neuropatía familiar con vulnerabilidad a la presión, neuralgia amiotrófica hereditaria, neuropatía hereditaria motora distal sin afectación sensitiva –tipo 2 AD y tipo 5 AD- (Palencia R. Aspectos actuales de las neuropatías hereditarias motoras y sensitivas (NHMS). Bol Pediatr 2003; 43: 46-55).
1.2. Neuronopatía hereditaria motora (atrofia espinal distal).
1.3. Neuropatías hereditarias sensitivas, o autonómicas, o ambas (NHSA). AD o AR. Sólo se ha visto un caso personalmente, que se descubrió de manera casual (acudía para descartar síndrome el túnel carpiano), y llamaba la atención, aparte de la ausencia de respuestas sensitivas, su indiferencia a su hipoestesia generalizada (algo que también se observa en el Charcot-Marie-Tooth) y la presencia de temblor en partes acras. En general van desde una disautonomía congénita hasta una acropatía ulceromutilante (con o sin marcha tabética). Véase disautonomía.

Tipo 1: AD. Primera-tercera décadas. Acropatía mutilante. Neuronas de los ganglios de las raíces dorsales. Comienza  de modo similar a la siringomielia, con disminución de la sensibilidad termalgésica por disminución de neuronas ganglionares amielínicas, sordera  neurosensorial,  enfermedad  de  Morvan  (úlceras  en  los

dedos de los pies, celulitis, articulación de Charcot por reabsorción ósea). En una segunda fase degeneran también las neuronas mielínicas. Síndrome de Thevenard.

Tipo 2: AR. Primera-tercera década. Menos grave que la NHS tipo 1. Neuropatía sensitiva congénita.

Tipo 3: disautonomía familiar. Síndrome de Riley-Day. AR. Hipertensión arterial sistólica y diastólica. Ashkenazi. Desarrollo insuficiente del sistema nervioso vegetativo. La dopamina no pasa a noradrenalina. Hipotensión postural. No sudoración. Alteración de la temperatura. Disminución de la sensibilidad termalgésica. No lágrimas. No papilas fungiformes. Diminución del crecimiento. +/- retraso mental.

Tipo 4: neuropatía anhidrótica sensitiva. AR. Insensibilidad congénita al dolor con anhidrosis.

Tipo 5: pérdida de fibras mielínicas finas. Neuropatía sensitiva congénita con pérdida selectiva de las fibras mielinizadas pequeñas.

Otros: neuropatía sensitiva recesiva ligada al X.

1.4. Neuropatía asociada a ataxias hereditarias. Ataxia de Friedreich: AR (primera década), AD (segunda década). Daño en células ganglionares, raíces posteriores, fibras sensitivas periféricas, haz piramidal, haz espinocerebeloso, cordón posterior, primera neurona sensitiva. Ataxia cerebelosa, disminución de la sensibilidad profunda, Babinski, nistagmo horizontal. Reflejos normales, aumentados o disminuidos. Pie zambo o cavo, dedo gordo en martillo (pie de Friedreich). Cifoescoliosis. Neuropatía axonal. Diabetes en 30% (intolerancia 60%). Aumento bilirrubina. Disminución LDH. Véase ataxia.

1.5. Miscelánea:
1.5.1. Tendencia hereditaria a la parálisis por presión (neuropatía por vulnerabilidad excesiva a la presión, NHVP, NHPP; nota: la NHPP y la CMTX se caracterizan porque a diferencia de las demás pueden presentarse clínicamente de manera asimétrica y mostrando velocidades de conducción lentificadas de manera desigual). Neuropatía por presión. Neuropatía tomacular. Parálisis recurrente de los nervios presionados (rara vez, fenotipo de atrofia muscular peroneal). Neuropatía hereditaria con tendencia a la parálisis por presión. AD. Episodios recurrentes de parestesias, paresias, o ambas. Cromosoma 17 (deleción). Puede debutar como mononeuropatía aguda (radial, peroneal), y puede evolucionar como mononeuropatía crónica o polineuropatía crónica. Los hallazgos en el EMG son generalizados y sensitivomotores a pesar

de  la  focalidad  clínica  que  pueda  haber  (latencias  alargadas, velocidades lentificadas, etc.).

Jong JGY. Over families met hereditaire dispositie tot het optreden van neuritiden, gecorreleerd met migraine. Psychiat Neurol 1947; 50: 60-76.
Parra S, et al. Neuropatía hereditaria con labilidad a las presiones: características clínicas y electrofisiológicas. Rev Neurol 2003; 37: 991-991.
Se han visto dos casos personalmente, un hombre y una mujer, ambos en la cuarentena, confirmados con análisis genético. Desde el punto de vista EMG el primero era indistinguible de un síndrome de Guillain-Barré crónico de acusada intensidad, pues se presentaba como una polineuropatía crónica de predominio desmielinizante y acusada intensidad. El otro caso en cambio presentó ligeras alteraciones en el EMG, con velocidades motoras de 38 m/s y 38 m/s (nervios peroneales derecho e izquierdo), sin desincronización y con latencias motoras ligeramente aumentadas (7 ms y 6,8 ms); presentaba pie cavo y actividad denervativa en tibial anterior derecho tras sentarse con la pierna derecha cruzada sobre la izquierda.

1.5.2. Neuropatía hereditaria del plexo braquial. Neuralgia amiotrófica hereditaria (AD; en algunas familias, de acuerdo con la revisión bibliográfica al respecto, se ha encontrado talla corta, hipertelorismo, paladar hendido, epicanto, asimetría  facial, sindactilia parcial).

1.5.3. Neuropatía axonal gigante (neuropatía hereditaria, cuadro degenerativo, síndrome cerebeloso, piramidalismo, epilepsia, pelo rojizo y pestañas rizadas, neuropatía con pérdida axonal y axones gigantes, 16q24.1, gen de la gigaxonina, AR).

1.5.4. Neuroacantocitosis. Sídrome de McLeod. Afección multisistémica de origen genético. Anemia, acantocitosis, atrofia muscular progresiva, afectación de SNC y SNP (neuropatía hereditaria), hígado, corazón, etc.

1.5.5. Enfermedad de Chediak-Higashi. Hereditaria. Gránulos gigantes en los glóbulos blancos. Albinismo, inmunodeficiencia, neuropatía periférica, convulsiones, etc. AR.

2. Error metabólico o molecular conocido.
2.1. Enfermedades peroxisomales: enfermedad de Refsum, adrenoleucodistrofia.

2. 2. Lipidosis.
2.3. Déficit de lipoproteínas: enfermedad de Tangier, enfermedad de Bassen-Kornzweig.

2. 4. Neuropatía en la enfermedad mitocondrial.
2.5. Porfiria: neuropatía periférica, axonal. AD. Intermitente aguda, “variegata”, coproporfiria hereditaria, eritropoyética.

2.6. Amiloidosis hereditaria: tipo 1 (portuguesa), tipo 2 (indiana), tipo 3 (Van Allen, cursa con neuropatía), tipo 4 (finlandesa), tipo 5 (judía), tipo 6 (Apalache). Véase amiloidosis.

2.7. Enfermedades asociadas a reparación defectuosa del ADN.
2.7.1. Xeroderma pigmentosum: un caso visto personalmente, un niño, con PEAT y PESS alterados, y con empeoramiento progresivo con el paso de los años.

2.7.2. Síndrome de Sanctis-Cacchione.

2.7.3. Ataxia telangiectasia: enfermedad de Louis-Barr.

2.7.4. Síndrome de Cockayne (al margen: la progeria del adulto es el síndrome de Werner).

3. Otras: asociadas a ataxias hereditarias.
Nota final: las clasificaciones actuales tienden a basarse en la genética. Hay revisiones continuamente, por ejemplo:

Ionasescu V. Charcot-Marie-Tooth neuropathies: from clinical description to molecular genetics. Muscle and Nerve 1995; 18: 267-275.
Palencia R. Aspectos actuales de las neuropatías hereditarias motoras y sensitivas (NHMS). Bol Pediatr 2003; 43: 46-55.
NEUROPATÍA    HEREDITARIA    TIPO    PORTUGUÉS:    véase

amiloidosis.

NEUROPATÍA INFECCIOSA: lepra, parotiditis, sífilis, varicela, brucelosis, fiebre tifoidea, malaria, sepsis puerperal, postinfecciosa (viruela, hepatitis, sarampión, mononucleosis).

NEUROPATÍA INFLAMATORIA  AGUDA: véase síndrome de Guillain-Barré.

NEUROPATÍA    MOTORA    MULTIFOCAL    CON    BLOQUEOS
MÚLTIPLES: la razón del interés que despierta este cuadro clínico, a pesar de su rareza, es que forma parte del diagnóstico diferencial de la enfermedad de motoneurona y que, a diferencia de la ELA (de la que se ven dos casos al mes), puede mejorar con el tratamiento (inmunoglobulinas), al tener una patogenia distinta a la ELA. Se caracteriza por atrofia muscular progresiva (simulando enfermedad

de segunda motoneurona) y bloqueos motores multifocales. En principio debuta en forma de debilidad de los miembros progresiva, asimétrica y de predominio distal con bloqueos de la conducción y niveles elevados de anticuerpos anti gangliósido GM1, o anti-asialo- GM1, o ambos, quizá contra componentes de los nodos de Ranvier (Nobile-Orazio E et al. High-dose intravenous inmunoglobulin therapy in multifocal motor neuropathy. Neurology 1993; 43: 537-544). Parece ser (porque todavía no se ha visto ningún caso de esta enfermedad personalmente) que en la práctica no es tan sencillo distinguir a este cuadro como un ente clínico distinto de la ELA con los criterios clínicos e inmunológicos solamente, salvo que la evolución del cuadro se prolongue y aparezcan signos de primera motoneurona también, siendo el EMG una ayuda importante para el diagnóstico, pero no definitiva. De todos modos, hay que tener precaución con la aparición de potenciales de baja amplitud en ELA que se confundan con bloqueos, y la posibilidad de que un paciente con ELA padezca también una neuropatía a la vez (Lange DJ, Trojaborg W et al. Multifocal motor neuropathy with conduction block: Is it a distinct clinical entity? Muscle and Nerve 1992; 42: 497-505). Según Bouche, en un 25% de los pacientes aparece actividad denervativa; además, e independientemente del grado de bloqueo, se aprecia disminución de la amplitud del CMAP en correlación con el grado de hipotrofia; y las conducciones sensitivas son normales en general; estos hallazgos parecen importantes porque también están así presentes en la ELA de forma típica, de manera que posiblemente en la práctica resultará difícil distinguir ambos cuadros en algunos casos. Bouche también encuentra dos patrones de presentación clínica: déficit motor con poca atrofia y mejor respuesta a inmunoglobulinas, que atribuye a un predominio desmilinizante; y un segundo patrón con acusada amiotrofia que aparenta una atrofia muscular espinal con predominio en miembros superiores y peor respuesta a inmunoglobulina intravenosa (Bouche P et al. Multifocal motor neuropathy with conduction block: a study of 24 patients. Journal of Neurol Neurosur, and Psych 1995; 59: 38-44). Hay continuamente descripciones de nuevos posibles patrones clínicos y de diferentes respuestas al tratamiento (Sansa-Fayos G et al. Neuropatía motora multifocal axonal. A propósito de un caso. Rev Neurol 2005; 41: 444-446). Puede haber atrofia lingual (Kaji R et al. Multifocal demyelinating motor neuropathy: Cranial nerve involvement and immunoglobulin therapy.  Neurology 1992; 42: 506-509).
Olney ha propuesto unos criterios diagnósticos para la forma definida: debilidad sin alteración sensitiva en el territorio de 2 o más nervios, ni difusa ni simétrica al comienzo; bloqueo de la conducción definido en 2 o más nervios motores fuera de zonas de atrapamiento; velocidad de conducción sensitiva normal en segmentos con bloqueo de la conducción motora; conducción sensitiva normal en 3 o más nervios; y ausencia de  signos de enfermedad de neurona motora (espasticidad, clonus, Babinski, parálisis seudobulbar). Para la forma probable ha propuesto: misma clínica; en cuanto al siguiente criterio, o bien bloqueo probable (en vez de definido) en 2 o más nervios motores, o bien bloqueo motor definido en 1 nervio motor y probable en otro nervio motor; en cuanto al siguiente criterio, velocidad sensitiva normal en segmentos con bloqueo, cuando sea posible técnicamente (por ejemplo, no requerido en axila, fosa poplítea, etc.); y los demás criterios similares (Olney RK et al. Consensus criteria for the diagnosis of multifocal motor neuropathy. Muscle Nerve 2003; 27: 117-21).

El síndrome de Lewis-Sumner es una neuropatía sensitivomotora desmielinizante multifocal disinmune que podría ser considerada como una polineuropatía desmielinizante inmune crónica (CIDP), con afectación asimétrica de nervios medianos y cubitales que plantea el diagnóstico diferencial con síndromes de atrapamiento y vasculitis, y puede haber afectación también de miembros inferiores y pares craneales. El curso puede ser progresivo o remitente. Las  alteraciones EMG pueden estar limitadas a los puntos de bloqueo (diferencia con CIDP). El anti GM1 es negativo. Véase artritis reumatoide.

NEUROPATÍA ÓPTICA:  véase nervio óptico. Véase Potenciales evocados visuales.

NEUROPATÍA POR ANTIPALÚDICOS: en la artritis reumatoide.

NEUROPATÍA POR ARSÉNICO: puede debutar, por ejemplo, en forma de tetraparesia arrefléxica por polineuropatía sensitivomotora axonal aguda  acusada (Rodino JA et al. Tetraparesia espástica causada por ingestión de arsénico: descripción de un caso. Rev Neurol 2003; 37: 992).
Intoxicación por arsénico: insecticidas, pesticidas, cuadro gastrointestinal minutos u horas tras exposición, cuadro central con delirio y alucinaciones, exitus o fase crónica con parestesias dolorosas y atrofia, hiperqueratosis palmoplantar, máculas hiper e

hipopigmentadas en tronco, líneas de Mees en uñas (paralelas a la lúnula, en 4-6 semanas), anemia aplásica con pancitopenia, hiperporteinorraquia. Alteración renal y hepática.

EMG:
neuropatía
desmielizante
en
fase
inicial,
axonal
y sensitivomotora posteriormente; se puede cronificar.

NEUROPATÍA POR BORTEZOMID (VELCADE): tratamiento del

mieloma múltiple. Produce en un 30% de los casos una polineuropatía sensitiva axonal subaguda dosis dependiente. También se ha observado su correlación con una polineuropatía sensitivomotora desmielinizante reversible (Chaudhry V et al. Bortezomib and thalidomide-induced subacute demyelinating polyneuropathy. Clinical Neurophysiology 2009; 120: 111). También se ha observado una polineuropatía motora pura (Ravaglia S et al. Immune-mediated neuropathies in myeloma patients treated with bortezomib. Clinical Neurophysiology 2008; 119: 2507-2512). En estudio su efecto sobre el SNA.

NEUROPATÍA POR CIS-PLATINO: neuropatía axonal. Se ha descrito como típica la neuropatía sensitiva, pero según experiencia propia es sensitivomotora, axonal y con frecuencia acusada. Lo que ocurre es que en fases iniciales (como pasa con tantas otras neuropatías) sí que es posible que sobre todo haya afectación sensitiva.

NEUROPATÍA POR COLAGENOSIS: púrpura trombótica trombocitopénica, artritis reumatoide, periarteritis nodosa, esclerodermia, sarcoidosis.

NEUROPATÍA POR DÉFICIT DE VITAMINA B12: véase vitamina B12.

NEUROPATÍA POR ENOLISMO: polineuropatía sensitiva, sensitivomotora, axonal, o desmielinizante, o ambas.

Acropatía  úlceromutilante  de  Bureau-Barriere  o  indiferencia  al dolor por etilismo.

NEUROPATÍA POR HEXACARBONOS: véase debilidad muscular aguda/subaguda.

NEUROPATÍA POR INFLIXIMAB: véase artritis reumatoide.

NEUROPATÍA POR INTERFERÓN: terapia con interferón durante hepatitis C. Se han visto personalmente algunos casos de esta posible asociación, presentando los pacientes una polineuropatía sensitivomotora desmielinizante de fondo leve o leve-moderada, en ocasiones posiblemente predisponiendo a atrapamientos (por ejemplo, del nervio cubital en codo). Se ha referido una polineuropatía axonal aguda también, y también neuralgia amiotrófica y mononeuropatía múltiple (Kiyoshi N et al. Acute axonal polyneuropathy during interferon alfa-2a therapy for chronic hepatitis type C. Muscle and Nerve 1994; 16: 1350-51).
NEUROPATÍA POR IPILIMUMAB: es un  anticuerpo monoclonal usado para tratar el melanoma. Se ha asociado a alteraciones neuromusculares de posible origen autoinmune, incluyendo polirradiculoneuropatía axonal, multifocal, asimétrica, subaguda, con bloqueos múltiples.

Manousakis G et al. Multifocal radiculoneuropathy during ipilimumab treatment of melanoma. Muscle Nerve 2013; 48: 440-44.
NEUROPATÍA POR ISONIACIDA: polineuropatía  dosis dependiente y prevenible con piridoxina en pacientes susceptibles (debilitados, diabéticos, insuficiencia renal, etc.). Véase neuropatía por piridoxina. Véase vitamina B6.

NEUROPATÍA POR MALFORMACIÓN CONGÉNITA: síndrome de

Flynn-Aird, etc.

NEUROPATÍA POR MERCURIO: véase acrodinia.

NEUROPATÍA POR METRONIDAZOL: se ha descrito en tratamientos prolongados (Lidón A et al. Polineuropatía secundaria a metronidazol. Rev Neurol 2014; 58: 425).
NEUROPATÍA POR NEUROLINFOMATOSIS: véase

neurolinfomatosis.

NEUROPATÍA POR N-HEXANO: véase debilidad muscular aguda.

NEUROPATÍA POR ORGANOFOSFORADOS: véase debilidad muscular aguda.

NEUROPATÍA POR OXALIPLATINO: véase oxaliplatino.

NEUROPATÍA   POR   PICADURA   DE   GARRAPATA:    véase

debilidad muscular aguda.

NEUROPATÍA POR PIRIDOXINA: la sobredosificación con vitamina B6 puede producir neuropatía periférica, parece ser.

NEUROPATÍA POR PLOMO: en el saturnismo se suele decir que la polineuropatía es de predominio motor y en miembros superiores (típicamente: parálisis del nervio radial).

NEUROPATÍA POR PRESIÓN: véase neuropatía hereditaria.

NEUROPATÍA   POR   SÍNDROME   PARANEOPLÁSICO:   véase

síndrome paraneoplásico.

NEUROPATÍA POR SINGULAIR: montelukast, antiasmático; está descrita una rara neuropatía por consumo de este fármaco, quizá en relación con vasculitis  eosinofílica.  En un paciente visto personalmente se encontró una secuencia temporal coherente de mononeuropatía de la rama sensitiva del nervio radial izquierdo y recuperación posterior en coincidencia temporal con la toma y abandono de Singulair.

NEUROPATÍA POR SORBITOL: neuropatía, retinopatía.

NEUROPATÍA POR TALIDOMIDA: antes de tratar con talidomida se suele hacer un control electromiográfico porque uno de los efectos secundarios descrito es la polineuropatía sensitiva axonal. Actualmente se piensa que se debería a degeneración neuronal primaria con pérdida axonal (fibras grandes). Si las amplitudes sensitivas caen un 30% se recomienda bajar la dosis; si caen un 60% o más se recomienda abandonar el tratamiento. En un 25% hay recuperación tras dejar el tratamiento, persistencia de molestias en otro 25% y en el 50% de los casos no hay recuperación completa.

Tseng S, Pak G, Washenik k. Rediscovering thalidomde: A review of it´s mechanism of action, side effects and potential uses. J Am Acad Dermatol 1996; 35: 969-979.
Stirling D. Thalidomide and it´s impact in Dermatology. Seminars in cutaneous medicine and surgery 1998; 17: 231-242.
Calderón P, Anzilotti M, Phelps R. Thalidomide in dermatology. New indications for an old drug. Int J Dermatol 1997; 36: 881-887.
www.encolombia.com/medicina/alergia/inmunoaler104- 01talidomida2.htm
Según experiencia propia la primera elección para la exploración EMG suele ser el nervio sural, para utilizarlo como marcador de la evolución de la posible neuropatía por talidomida. La segunda elección suele ser el nervio peroneal sensitivo, y a continuación nervio radial, nervio mediano y nervio cubital.

NEUROPATÍA POR TALIO: metal pesado;  raticidas  y otros procesos industriales. Vómitos, diarreas, poliartralgias, hipoestesia orolingual, debilidad distal e hiperestesia. Ptosis palpebral, miosis, disfagia, alopecia, encefalopatía (EEG). Hipocalcemia, QT largo y bloqueo parcial. Talihemia elevada. Tratamiento con azul de Prusia, hemodiálisis. EMG: Polineuropatía sensitivomotora axonal (Banea et al. Características clínicas y neurofisiológicas del envenenamiento por talio. Rev Neurol 2012; 55: 507).
NEUROPATÍA POR TOXINA DIFTÉRICA: polineuropatía y miocarditis.

NEUROPATÍA POR UREMIA: encefalopatía urémica:

1. Por insuficiencia renal crónica, con alteraciones mentales y neuropatía (la neuropatía puede mejorar con diálisis, y ser el EMG un indicador de la eficacia del tratamiento). El nervio peroneal motor puede ser más sensible que el sural para el diganóstico EMG y el seguimiento.

2. Por la diálisis (por aluminio): encefalopatía, hiperexcitabilidad muscular, acatisia, hipo, etc. No hay que confundirla con el síndrome del desequilibrio (edema cerebral por extracción rápida de urea de la sangre durante diálisis; el síndrome del desequilibrio no es la demencia dialítica).

NEUROPATÍA POR VELCADE (BORTEZOMIB): véase neuropatía por bortezomib.

NEUROPATÍA POR VINBLASTINA: neuropatía sensitivomotora.

NEUROPATÍA  SENSORIAL  SUBAGUDA  PARANEOPLÁSICA:
arreflexia, ataxia, parestesias, dolor; cáncer pulmonar microcítico.

NEUROPATÍA TIPO PORTUGUÉS: véase amiloidosis.

NEUROPATÍA TOMACULAR: véase neuropatía hereditaria.

NEUROPATÍA TÓXICA: vincristina y colchicina: interfiere microtúbulos.

Isoniacida, hidralacina, anticonceptivos: tratamiento con piridoxina.

Talidomida: riboflavina.

Cloranfenicol, óxido nitroso: vitamina B12.

Nitrofurano y cianuro: piruvato. La neuropatía por nitrofurantoína no depende de la dosis ni del tiempo de exposición.

Perhexilina: lípidos.

Plomo, mercurio, arsénico, talio: venenosos. Ergotismo crónico: vasoespasmo.

Clioquinol: neuropatía mieloóptica subaguda, en Japón. Fenitoína: neuropatía y degeneración cerebelosa a largo plazo. Barbitúricos y porfiria intermitente aguda: neuropatía.

Molibdeno, manganeso, meperidina, neurolépticos, reserpina, metoclopramida, alfametildopa, flunarizina (parkinsonismo), organofosforados, hexacarbonos, marisco, bortezomib (velcade), dapsona, infliximab, vinblastina, difteria, sorbitol, singulair, piridoxina, cis-platino, hexacarbonos, etanol, arsénico, antipalúdicos, anilina, bisulfuro de carbono, dinitrobenzol, pentaclorofenol, tricloroetilo, tricloroetano, triortocresil, fosfato, organoclorados, organofosforados, nitrofurantoína, isoniazida, cloroquina, estreptomicina, cloranfenicol, vincristina, difenilhidantoína, metales pesados (arsénico, oro, plomo, mercurio, magnesio, litio, fósforo, talio), dapsona, botulismo, tétanos, difteria.

Capecitabina: eritrodisestesia palmoplantar.

5-fluorouracilo: neurotoxicidad menor del 1%; ataxia, somnolencia.

Cetuximab: eritrodisestesia palmoplantar. Irinotecán: no es neurotóxico.

Oxaliplatino: neuropatía sensitiva de predominio axonal; puede persistir 3 años tras el fin del tratamiento; la neuropatía crónica requiere exposición prolongada y depende de la dosis acumulada.

NEUROPATÍA TRAUMÁTICA: reparación: 1-2 mm/día. En las neuropatías traumáticas crónicas destaca la ausencia de trastornos tróficos. En neuropatías traumáticas agudas sí se observan manifestaciones tróficas de manera característica. Las secuelas de

las neuropatías traumáticas localizadas agudas no son lo mismo que la cronificación de una neuropatía traumática (por ejemplo: el efecto de una cicatriz no es una cronificación de la neuropatía, sino una complicación (Trueba JL, Gutiérrez-Rivas E, Portera A: Problemas diagnósticos, evolutivos y pronósticos de las neuropatías traumáticas localizadas. Parte 1. Las neuropatías traumáticas localizadas agudas y crónicas. En: Conferencia internacional sobre neuropatías periféricas, Madrid 1981). Véase un ejemplo de complicación en: Myoclonus of peripheral origin: case secondary to a digital nerve lesion. Seijo M. Fontoira M, Celester G et al. Movement disorders 2002; 5: 970- 4.

NEUROSARCOIDOSIS: miopatía necrótica. Encefalitis. La afectación neurológica más frecuente es la parálisis facial, normalmente unilateral, brusca y transitoria. Síndrome de Heerfordt: parálisis facial+parotiditis+uveítis+hipoacusia+meningoencefalitis. Sólo un 5% de los pacientes con sarcoidosis presentan neurosarcoidosis clínica. De este 5%, en un tercio la neurosarcoidosis es la forma de debut de la sarcoidosis. Un 17% de los pacientes con neurosarcoidosis sólo manifiestan la enfermedad por los síntomas neurológicos. La neurosarcoidosis también incluye: miopatía, neuropatía periférica (en observaciones personales se ha encontrado, por ejemplo, polineuropatía sensitivomotora de predominio axonal y acusada intensidad), neuropatía en forma de CIDP en ocasiones, meningitis basal, afectación de pares, multineuritis, papiledema, neuropatía óptica, hipoacusia, afectación central, etc.  Forma central:  encefalopatía difusa, hidrocefalia, convulsiones, alteraciones psiquiátricas,  trastornos neuroendocrinos, lesiones intraparenquimatosas (en un 10% de neurosarcoidosis sólo afectación parenquimatosa exclusiva). La afectación de pares craneales es la manifestación neurológica más frecuente de la neurosarcoidosis (40-70% de neurosarcoidosis). Lo más frecuente es la afectación de varios pares simultáneamente, por ejemplo, parálisis facial bilateral. La parálisis facial puede deberse a meningitis basal con afectación del espacio subaracnoideo, lesión en TE o parotiditis. LCR en neurosarcoidosis: hiperproteinorraquia (70%), linfocitosis, hipoglucorraquia. Estos hallazgos (y el aumento de ECA) pueden quedar enmascarados por los corticoides. TAC: lesiones iso  o hiperdensas que  captan  de forma homogénea. RM: iso o hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. La mayoría mejoran o se curan sin tratamiento, pero pueden

seguir un curso progresivo a lo largo de varios años en caso de formas miopáticas, hidrocefalia, meningitis de repetición y lesiones cerebrales asociadas.

NEUROSÍFILIS: alteraciones de cordones medulares posteriores, como en neurosífilis (tabes dorsal) o también en el déficit de vitamina B12 (marcha tabética; la vitamina está presente en cerdo, vísceras y cereales). Neurosífilis, EEG: lentificación, sobre todo frontal. Buena correlación entre EEG, la gravedad del proceso y la respuesta terapéutica. Véase tabes dorsal.

NEUROTIZACIÓN: transferencia nerviosa, por ejemplo, en el tratamiento de la plexopatía braquial obstétrica. Se une un nervio dador, cuya función original se pierde en el proceso, al cabo distal de un nervio receptor  dañado  en  la plexopatía  (Robla J et al. Técnicas de recontrucción nerviosa en cirugía del plexo braquial traumatizado. Parte 2: transferencias nerviosas intraplexuales. Neurocir 2011; 22: 521-34).
NICOTINAMIDA: véase alfa-aminoaciduria.

NICTALOPIA CONGÉNITA: véase electrorretinografía, patología.

NIÑO HERCÚLEO: véase hipotiroidismo.

NISTAGMO, ALGUNAS CAUSAS: alfa-aminoaciduria.

Abetalipoproteinemia. Ataxia de Friedreich.

Ataxia espástica de Charlevoix-Saguenay (ataxia espástica, disartria, nistagmo, amiotrofia).

Ataxias paroxísticas (véase discinesias paroxísticas; véase ataxia).

Encefalitis troncoencefálica paraneoplásica (cáncer pulmonar microcítico, con nistagmo, vértigo, diplopia, ataxia, disfagia).

Ataxia telangiectasia. Enfermedad de Hartnup. Enfermedad de Seitelberger.

Enfermedad de Whipple (confusión, oftalmoplejía, nistagmo, pérdida de memoria; los bastones PAS+ aparecen en SNC; la afectación puede ser del SNC exclusivamente).

Glioma del nervio óptico: puede producir síndrome de Russell por lesión del hipotálamo anterior: niños con adelgazamiento progresivo a pesar de comer con normalidad, hipercinesia, vómitos eurofia y nistagmo. Neurofibromatosis.

Hipomelanosis oculocerebral: síndrome de Cross, AR, hipopigmentación generalizada, fibromatosis gingival, microftalmia, microcórnea, nistagmo, atetosis, oligofrenia.

Síndrome arquicerebeloso. Síndrome de Bassen-Kornzweig. Síndrome de Chediack-Higashi. Síndrome de Dejerine-Sottas.

Síndrome de Joubert: AR, raro (tal vez 200 casos en el mundo), malformación de mesencéfalo y cerebelo (vermis), retraso mental, apraxia, ataxia, nistagmo, hipotonía, alteración respiratoria (hiperpnea/apnea).

Síndrome de Louis-Barr.

Síndrome de Russell: síndrome diencefálico por lesión del hipotálamo anterior por glioma del nervio óptico;  niños con adelgazamiento progresivo a pesar de comer con normalidad, hipercinesia, vómitos, euforia y nistagmo.

Síndrome de Wernicke (nistagmo y oftalmoplejía, y ataxia, etc.). Traumatismo craneoencefálico.

NÚCLEO ROJO: véase ataxia.

NÚCLEO SUBTALÁMICO DE LUYS: hemibalismo: movimiento brusco e involuntario, de predominio proximal, secundario a lesión subtalámica contralateral (núcleo subtalámico de Luys).

OCLUSIÓN DE LA ARTERIA CENTRAL DE LA RETINA: véase

electrorretinografía, patología.

OCLUSIÓN  DE  LA  VENA  CENTRAL  DE  LA  RETINA:  véase

electrorretinografía, patología.

OFTALMOPLEJÍA, ALGUNAS CAUSAS: enfermedad de Whipple, síndrome de Wernicke, miastenia, AVC de tronco, tumor de tronco, oftalmoplejía internuclear, esclerosis tuberosa, oclusión bilateral de las arterias talamosubtalámicas paramedianas, encefalitis de Bickerstaff, etc.Véase diplopia. Véase parálisis oculomotora. Véase motilidad ocular.

OFTALMOPLEJÍA INTERNUCLEAR: véase motilidad ocular.

OLIGOFRENIA FENILPIRÚVICA: véase fenilcetonuria.

OPSOCLONUS: neuroblastoma, cerebelitis.

ORGANOFOSFORADOS: véase debilidad muscular aguda.

OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA: véase enfermedad de Lobstein.

OXALIPLATINO: tratamiento de neoplasia colorrectal. Neuropatía axonal de predominio sensitivo que limita el uso del fármaco. La neuropatía puede persistir 3 años tras el fin del tratamiento. La neuropatía crónica requiere exposición prolongada y depende de la dosis acumulada.

