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i0jald que los nuevos investiga—---
dores, en vez de combatir principios
incontestables, legalidad comin de --
los modernos neurdlogos, se consagren
libres de trabas polémicas, a dilatar
la esfera de nuestro saber, despejan-
. do las incognitas que guarda todavia
‘ el dominio del crecimiento y orienta-
cién de las vias nerviosas normales y
patolégicas!

S. Ramén y Cajal:"Estudios sobre -
la degeneracidn y regeneracidén del
sistema nervioso. Tomo I:degenera-
cién y regeneracién de los nervios"
Madrid, 1913, pagina 33.
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I. JUSTIFICACION

Cuzndo, en 1973, se cred el Servicio de Neurologia en -
la recien inagurada Ciudad Sanitaria I? de Octubre, nos vimos -
sorprendidos por una relativa alta incidencia de neuropatias -
traumdticas (NT). Esta impresién iniciasl se vié confirmada con
el tiempo, a medida que incrementaba nuestra casuistica y expe-
riencia personal en el manejo diagnéstico y pronéstico de este

tipo de procesos.

Varias son las razones por las cuales las NT constitu -
Yen problema comin en nuestro medio, pero dos grandes hechos de

ben ser destacados.

1. E1 emplazamiento hospitalario, en la zona industrial
de la capital, abarcando una poblacién global de méds de un mi -
116n seiscientos mil habitantes con una edad media baja, que vi
ven en un area en donde la densidad de poblacién es alta y las
vias de comunicacién para el tr4ifico rodado frecuentes. Como -
consecuencia, las.admisiones a través del Servicio de Urgencias
son muy ndmerosas. Una media diaria de 285 admisiones de urgen-
cia con un 32 % de traumatismos de diversa fndole dan buena me-

dida de estos hechos.



2. La estructura hospitalaria en donde importantes ser-
vicios de Traumatologfa, Rehabilitacién, Neurocirugfa y Cirugia
Plédstica se han mostrado interesados y colaboradores en el pro-
blema de las NT. Este interés, compartido por nosotros en todo
momento, les ha llevado a la confianza de referir sus casos al
Servicio de Neurologfa para el control diagnéstico, prondstico

y evolutivo.

A partir de 1975 se cred una Seccién de Neuromuscular -
en el Servicio de Neurologfa con la idea de dedicar una compe -
tencia especial a los problemas neuromusculares y sus métodos -
diagnésticos. La necesidad de dar un cauce adecuado a nuestra -
creciente incidencia de NT nos llevo a abordar la problemdtica
con criterios mds serios y a disefiar una metodologfa diagndsti-
ca que permitiese estudiar, de la forma mds adecuada, el diag -
néstico evolutivo y prondstico de estos procesos. Varias razo -

nes nos movieron a ello :

1. Las NT son procesos relativamente comunes que se es-
tan viendo incrementados constantemente en la socie-
dad industrial. Aunque, en otros tiempos, presenta--
ban su mixima incidencia en relacién con hechos béli
cos, es de resaltar que la incidencia en lg poblacién
civil, en época actuales, se estid incrementando de -

forma sustancial.

2. Be trata de procesos dindmicos con posibilidades de
recuperacién importantes, cuando el manejo clinico y

terapedtico es adecuado.



Frecuentemente plantean problemas de diagnésticos y
de manejo clinico y terapedtico que deben ser resuel

tos con una base real de la situacidén en cada caso.

Las pautas referidas en la literatura para el manejo
clinico y terapetitico en las NT carecen, por regla -
general de una base razonada de criterios fisiopato-~

génicamente demostrados.

Los resultados terapeiticos, en cada caso, no han si

do suficientemente contrastados.

Las series existentes en la literatura sobre NT son
escasas, andrquicamente estudiadas, antiguas, caren-
tes de estudios diagndsticos neurofisiolégicos y de
criterios evolutivos. Estas series clédsicas de NT -
proceden, en su mayor parte, de experiencia en época
de guerra siendo la experiencia de las dos Guerras

Mundiales las fuentes fundamentales de las mismas.

En consecuencia, creemos que es imprescindible un estu~

dio prospectivo que, con base cientifica, aborde los problemas
diagnésticos, evolutivos y prondsticos de las NT tratando de ob
tener unas conclusiones védlidas, a través de una casuistica su-
ficientemente amplia, seguida durante un tiempo adecuado. Este
es el motivo de interés que nos ha animado a emprender el traba

jo gque creemos puede constituir la base de la siguiente tésis.









II. INTRODUCCION HISTORICA

Siendo los traumatismos uno de los procesos patoldégi ——
cos, quizd el primero, que la humanidad ha conocido, su repercu
sién sobre el nervio periférico es, aunque muy antigua, relati-
vamente reciente. Es de resaltar que HIPOCRATES (460-136 A.C.)
no conocia la diferencia entre nervio periférico y tenddén. Esta
distincién fué hecha por GALENO (131-201 D.C.) en su monumen --—

tal trabajo anatémico.

Aunque PABLO DE AEGINA (620-690 D.C.) fué el primero -
que intenté la reparacién de los nervios lesionados mediante la
aproximacién de los cabos, hasta mediados de la dltima centuria
(1,2) se tenfa el conocimiento general de que los nervios lesip
nados no se debian tocar porque producian convulsiones. E1l con-
cepto provenia, en sus raices, de la medicina Arabe, uno de cu-
yos méximos representantcs, AVICENNA (980-1037), rechazaba la
aproximacién directa de los cabos y tnicamente admit{a la repa-
racién del resto de las estructuras blandas lesionadas (aproxi-

macién indirecta o "cum carne®).

AMBROSIO PARE (1510-1590), el gran cirujano de la arma-
da francesa, describié los sfntomas del fenomeno del "miembro -

fantasma" y de la "causalgia". Sin embargo, se mantenia en los



¢riterios no intervencionistas sobre las lesiones nerviosas com
pletas, y cuando preconizaba una actitud intervencionista lo -
hacia sugiriendo la necesidad de una divisién completa del ner-
vio en los casos en que éste se encontraba parcialmente lesiona

do, con el fin de evitar las convulsiones.

Por otra parte, el uso del término "miembro fantasma" -

fué adoptado trescientos afios después.

A lo largo de doscientos cincuenta afios, desde princi -
pios del s.XVII hasta mediados del s.XIX la actitud generaliza-
da sobre las lesiones nerviosas quedaba reducida a la absten —-

‘cién de intervencién quirirgica, o a la amputacidén del miembro,
lo que fué una de las causas de los frecuentes mutilados de gue

rra.

Una de las razones de la actitud no intervencionistas -
en las NT tiene su base en el hecho, experimentado a lo largo -
de la historia, de gque las lesiones del nervic periférico pue--
den evolucionar espontaneamente de una forma satisfactoria y -
que esta evolucidén puede ser empeorada cuando 1los nervios peri-
féricos lesionados son tocados. Este hecho, parcialmente conoci
do, fué mal interpretado y condujo paraddjicamente a actitudes
intervencionistas errdéneas, basadas en la idea de que, puesto -
que la recuperacidn directa evolucionaba mal, habfa que impedir
la unidén de los cabos y, en consecuencia, se disefiaron una serie

de técnicas quirdrgicas a tal fin (figura 1.) (4, 5, 6).

La idea de la posible evolucidn‘esponténea y satifacto-

ria fué defendida por varios autores (7, 8, 9) siendo VIRCHOW



(10) el gque escribié: "las lesiones nerviosas de hasta diez cen
ti{metros de longitud no pueden completamente regenerar, pero, a
veces, el retorno de la funcidén con el tiempo es indudable". De
esta forma quedaba abierto el interesante problema de la regene

racién nerviosa.

Sin embargo, desde finales del s.XVIII algunos defendie
ron definitivamente la sutura directa (11). HUETER (12) introdu
jo la sutura epineural y NELATON (13) la sutura directa diferi-
da en el tiempo. Con ellos surgié una nueva era en los resulta-
dos de las lesiones del nervio periférico ya que pudo apreciar-
se la facilidad con la que muchos casos suturados recobraban -

‘las funciones pérdidas.

El problema de la tensién en la sutura epineural fué -
abordado por MIKULICZ (1882) y LOEBKE (1884), el cual propuso -
la osteotomfa para acortar el miembro (13). ALBERT (14) introdu
jo el injerto nervioso y GLUCK (15) fué pionero en la tabula --

cién de los lugares de sutura nerviosa.

Los mecanismos fisiopatogénicos por los cuales una le -
sién del nervio podfa llegar a recuperar sus funciones comenza-
ron a conocerse con los trabajos de WALLER (16) y RANVIER (17),
as{ como, con el descubrimiento de que los cilindro-ejes del -
nervio periférico eran componentes de las células nerviosas -—-
(18). Sin embargo, corresponde a CAJAL el mérito de descubrir y
de comprender en su integridad la regeneracidén del nervio peri-
férico (19). Sus trabajos iniciales que datan de 1906 fueron re
cogidos en el libro "Degeneracién y Regeneracién del Sistema

Nervioso" publicado en espafiol entre 1913-1914 y traducido al -
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~inglés en 1928 (20). Esta tltima referencia es la que normalmen

te recogen los autores anglosajones.

La primera descripcién de una lesién crénica por atrapa
miento nervioso se debe a PIERRE MARIE y FOIX (21) que descu --
brieron el sf{ndrome del tunel carpiano. Desde entonces las le--
siones por atrapamiento han quedado incluidas dentro de las --
neuropat{as traimaticas, sin resaltar suficientemente las pecu-
liaridades fisiopatogénicas derivadas de su condicién crénica.

Este es un punto capital del que nos ocuparemos méds adelante.

Las desgraciadas experiencias acumuladas durante las -
dos Grandes Guerras llevaron finalmente a la actitud actual so-
bre el manejo clinico y criterio pronéstico de las NT. Desde en
tonces nimerosos avances se han producido en los distintos cam-

pos.

La metodologia aplicable al diagnéstico ha intentado -
fundamentalmente determinar y cuantificar el grado de defecto -
motor, sensorial y tréfico. As{, desde el compds de WEBER (22)
¥y el test de presién de VON FREY (23), hasta los difundidos -
test de sudoracién de MOBERG (24). La descripcién del signo de
TINEL (25) y el test de la arruga de los dedos (26) han sido -
descritos cbmo de gran valor diagnéstico (27). Las clasificacio
neé de SEDDON (28) y SUNDERLAND (29) han dominado la literatura

hasta la actualidad.

E1l desarrollo de los métodos neurofisiolégicos en el -
diagnéstico clinico de la denervacién y en el estudio neurogra-

fico del nervio periférico han resultado de gran valor diagnés-



tico de las NT. La aguja de ADRIAN y BRONK (30) permitid a  -—-
DAWSON y SCOTT (31) el registro del potencial de accién nervio-
8a y posibilité las técnicas de velocidad de conduccidn motora
(32) y de velocidad de conduccidén sensitiva (33). El uso de téc
‘nicas de estimulacién nerviosa sirvié tambien para la descrip--
cién del test de estimulacién féradico-galvédnica (34), posibili
t6 el concepto de crondxia (35), as{ como el valor de las cur~--
vas de intensidad-tiempo (36) aplicadas al pronéstico de las le

siones tratmaticas del nervio periférico {37, 38, 39).

En el campo terapéutico destaca el perfeccionamiento de
las técnicas quirdrgicas que han mejorado de forma fundamental
los resultados de las NT. Entre estos debemos destacar la sutu-
ra interrumpida del epineuro (40, 41, 42), le monosutura intra-
neural (43), la sutura intrafascicular (44, 45), le sutura in--
terfascicular (46, 47, 48), el envainado (49, 50, 51) y la apli
cacién de adhesivos (52, 53).
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III. ESTADO ACTUAL DE LAS NTL

Las lesiones traumaticas que afectan al sistema nervio-
so periférico han sido consideradas en la literatura bajo deno-
minaciones diversas. Los términos "injurias de los nervios® -
(54, 55), "atrapamiento de los nervios" (56), "lesiones de los
nervios periféricos” (57), " procesos quirtrgicos del nervio pe
riférico" (58), "lesiones nerviosas traumdticas" (59), e inclu-
80 simplemente "problemas en el manejo de los nervios periféri-
cos" (60) encabezan los textos mids importantes sobre el tema. -
Términos tzn diversos no han sido nunca suficientemente defini-
dos y ello ha hecho proliferar cierto confusionismo a la hora
de clasificar los procesos, impidiendo una adecuada diferencia-

cién partiendo de la base fisiopatogénica.

Nosotros hemos adoptado el término genérico de Neuropa-
tias Traum4ticas Localizadas (NTL), pues las lesiones traumiti-
cas del’sistema nervioso periférico tienen en comin, ser proce-
sos localizados a un nivel de lesién y, ademids, éste término da
buena idea de la etiologia (traumdtica) admiiiendo perfectamen-
te una subdivisién de los procesos, atendiendo a su fisiopatogé
nia y grado de lesién, ya que creemos que términos como injuria
y atrapamiento presuponen una idea de neuropatia aguda o créni-

ca respectivamente.
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Una definicién del término parece importante para cir--
cunscribir el tema. Entendemos por neuropatfa traumdtica locali
zada el proceso lesivo del nervio periférico que tiene su ori--
‘gen causal en la accién mecdnica de una fuerza que incide sotre
un nivel determinado del mismo. Esta definicidn no incluye pro-
piamente las raices raqufdeas ni las porciqnes medulares del -~
sistema nervioso periférico, Sin embérgo, en algunas lesiones
agudas del plexg braquial puede contemplarse la lesidén radicu--
lar por necegidades de diagnéstico diferencial con lesiones més
distales. Por otra parte, la definicidén es aplicable a localiza
ciones de dos o més nervios lesionados, sin que implique necesa
riamente idéntico nivel lesional, pues estas lesiones, dobles o
miltiples, pueden considerarse, desde.el puntg de vista diagnés
tico, evolutivo y pronéstico, cada una de ellas, como proceso -

individualizado.

1. MECANISMOS FISIOPATOGENICOS DE LAS NTL.

Los mecanismos fisiopatogénicos de las NTL han sido am-
pliamente considerados y discutidos en la literatura vero la --
falta de acuerdo traduce una insuficiente comprensién de los --
mismos hasta 1a fecha. Algunas revisiones recientes actualizan
la problemétipa (61, 62, 54). El estudio de los agentes fisicos
causales, su mecanismo de accidn sobre el nervio, la alteracién
funcional y anatomopatolégica qué en €1 producen, y las posibi-~
lidades evolutivas de los distintos grados de lesiones han sido

ampliamente estudiados pero no suficientemente clarificados.
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La importancia del factor fisico sobre las NTL radica -

en que la magnitud de la fuerza, el tiempo durante la que actda

¥ la extensidén de la zona del nervio sobre’ la que ejerce su -

accién influyen de una forma directa sobre el grado de lesién -
¥, en consecuencia, sobre las posibilidades de recuperacidn -
(63, 64, 65, 66, 67). Por ello una distincién muy clara entre -
proceso agudo y crénico debe ser estdblecida desde el principio,

cosa que no suele realizarse con suficiente precisién,

El grado de lesiﬁn en cada caso constituye un punto ca-
pital del diagnéstico y manejo clinico de las NTL y a ello se -
han orientado los intentos de clasificacién realizados hasta la

fecha (54, 58).

Se ha dicho que los agentes mecdnicos nocivos capaces -
de incidir sobre el nervio actdan por tres mecanismos fundamen-
tales: compresién, traccién 6 elongacidn,vyvfriccidn (54). Noso
tros creemos que otro mecanismo debe ser afiadido por sus espe--—
ciales caracterispicas: la rotura directa del nervio con solu--

cién de continuidad (incisién).

l-a. Lesiones del nervio por compresidén aguda.

Los troncos nerviosos pueden ser comprimidos por pre--
sién aplicada externamente sobre el miembro o por fuerzas que -

actuan y se desarrollan internamente.

Las compresiones externas pueden ser: golpe traumstico,

compresién contra plano duro (especialmente si el nervio es su-
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perficial o descansé sobre estructura éseé como, por ejemplo,
el nervio radial en la parédlisis del sdbado noche) 6 constric—-—
cién por vendaje o banda (el modelo mds comin es la pardlisis
por torniquete) (68, 69, 70, 65).

Las compresiones debidas a fuerzas deformantes agudas -

que actuan y se desarrollan internaménte pueden ser debidas a :

a) Compresién por fragmento 6$eo de fractura acompaﬁan-
te. Este tipo de lesién nerviosa puede ser de apari-
cién inmediata o diferida un cierto tiempo dentro --

- del proceso agudo (54). En el primer caso el nervio
es'lesionado en el momento de la fractura por accidn
directa de la fuerza lesiva sobre el nervio o a cau-
sa del desplazamiento éseo. En las de aparicidén agu-
da diferida puede estar el nervio implicado en la rea
ccidn inflamatoria local secundaria a la fractura o
en relacién con la manipulacién del miembro lesiona-
do en un intento de reduccidén 4sea. Las lesiones -—-—
agudas asociadas con fractura 6sea cerrada y disloca
cidén articular pueden de esta forma considerarse en
muchos casos secundarias a un mecanismo compresivo -
isquemico y otras veces a mecanismos de elongacién -
(ver luego). Las lesiones nerviosas de este tipo son
infrecuentes (58). GOODHALL (75) da la siguiente dis
tribuccidén en una serie de dosqientos cincuenta y -
tres casos de lesiones nerviosas secundarias a frac-

tura 6sea.

~ Miembro superior .... 95 %
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- Miembro inferior .... 5 %
- Nervio radial ... 58 %
- Nervio cubital c... 18 %
- Nervio mediano ce.. 6%
- Nervio peroneo ve.. 16 %

-~ Nervio cidtico vee. 2%

b) Edematizacién de partes blandas sin fractura asocia-

da.

c) Hematoma de partes_blandas en relacién con terapia -
por anticoagulantes (71, 72, 73) 6 pequefio traumatis

mo con sustrato hemofflico (74).

El mecanismo fisiopatogénico de la compresién aguda es
discutido pues la isquemia resultante de la compresién y el pro

pio factor mecédnico han sido considerados.

El nervio es bastante resistente a la isquemia. Ello de
pende de la temperatura pero a treinta y siete grados el fraca-
S0 en la conduccién se produce entre los veinticinco, y treinta
¥y cinco minutos de isquemia (76). Sin embargo, tiempos menores
de diez minutos han sido dados (77, 78). La pardlisis motora y
afectacién sensorial se produce entre los ocho, y cuarenta y -
cinco minutos de isquemia (79). El nervio es capaz de sobrevi--
vir a la isquemia de sesenta minutos (63). El estimulo electri-
co en situacidén de isquemia se reduce en amplitud y cesa aproxi
madamente a los treinta minutos (80). El tiempo de recuperacién
del potencial, después de isquemia, es rédpido (81, 79). Este -

tiempo de recuperacién depende de la duracidén y severidad de la
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compresién (63, 64, 65, 66, 67) pero experimentalmente oscila -
de una a varias horas. Muchos autores han estudiado el tiempo -
de recuperacién en humanos sujetos a compresién por manguito -
(81, 82, 83, B4) y todos ellos obtienen la recuperacién en minu
tos. La velocidad de conduccién motora y sensorial tambien se -
recuperan en plazo similar (85, 86). Todos estos hechos condu--
cen a la aceptacién de un tipo de neuropatia compresivo-isquémi
ca en la que existe un bloqueo transitorio de la conduccién du-
rante unas horas, siendo en estos casos su origen fisiopatogéni
co de tipo isquémico puro, que proﬁuciria un bloqueo meramente

funcional sin alteracién estructural acompafiante (62, 83).

El problema fisiopatogénico se plantea cuando la recupe
racién clinica y funcional no se produce en las veinticuatro -
horas siguientes a la compresién (bloqueo de la conducecién pro-
longado). En estos casos existe una alteracién estructural que
es preciso justificar. Dos teorfas fundamentales se han manteni
do. Unos creen que la isquemia mismé produce el deterioro (54,
87, 88, 89). Otros piensan que las alteraciones estructurales -
tienen su origen en la accién mecédnica directa de la compresién
(62, 64, 65, 66, 67). Finalmente hay autores que defienden una

combinacién de isquemia y accidén mecédnica directa (90, 91,92).

Las lesiones estructurales encontradas en la compregidn
con bloqueo de conduccidn prolongado se han referido sistemati-
camente a la zona de compresién en donde aparecen. En primer lu
gar una espectacular alteracidén de los nodos de RANVIER aparece
en los limites de la zona comprimida con una orientacién bipo--
lar préxima a la compresién (figura 2) (62). Esta alteracién de

los nodos puede seguirse de desmielinizacién paranodal e inclu-
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so desmielinizacién segmental que afecta a las fibras mieliniza
das més gruesas. Finalmente, cuando la compresidén se mantiene -
un tiempo muy prolongado puede llegarse a la degeneracién axo—-—

nal secundaria a la desmielinizacién segmental (62).

El hecho de encontrar una preservacidén de las fibras -
mis pequefias nos lleva al interesante problema de la susceptibi
lidad lesional de ciertos tipos de fibras. Ya KUGELBERG (93) re
firié que el fracaso de las fibras en la isquemia se produce -
por este orden : fibras sensoriales gruesas, fibras motoras grue
sas, fibrag sensoriales finas, fibras motoras extensoras y fi--
bras motoras flexoras. Sin embargo, la creencia de que las fi--
bras sensoriales son méds susceptibles a la lesién que las moto-
ras no fué sustentada muchos afios. Otros varios autores apoyan
que las fibras motoras son menos resistentes que las sensitivas
(64) y ello estaria de acuerdo con la experiencia clfnica de ~
que el bloqueo de conduccién persistente {por ejemplo : la pari
lisis del sdbado noche) suele respetar la funcién sensorial.
Por otra parte, las.funciones sensoriales se perderian en el si
guiente orden: propioceptivas, tacto, temperatura y dolor (90,
94). Estos hallazgos han tratado de correlacionarse fisioldgicg
mente con los distintos tipos de fibras. Se ha referido que las
fibras mis gruesas son m4s vulnerables que las finas (83) y des
de un punto de vista electrofisiolédgico se ha encontrado que -
las fibras gruesas son mds susceptibles a la compresién y que -
las fibras mielinizadas pequefias son més sensibles a la anoxia
(95). Pese a todo esto algunos autores (54) creen que es difi—-
cil aceptar una relacién entre tipo de fibra, tamafio y su sus—-
ceptibilidad a la compresién-isquemia,aunque aceptan que las fi

bras mayores son, en general, méds susceptibles a la compresidn.
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Otro interesante aspecto de la fisiopatogenia de las le
siones nerviosas por compresidén lo constituye el posible papel
del flujo axonal en la génesis del bloqueo. Hace mds de cuaren-
ta afios que fué sugerido que la compresidn podria bloquear el
flujo axonal de sustancias tréficas (96). Se ha demostrado que
el flujo depende del oxigeno sangufneo y que cesa a los quince
minutos de isquemia (77, 78). El flujo axonal también podrfa -
verse afectado por las alteraciones morfolégicas de las fibras
trds la compresién, pero parece razonable admitir, como teoria,
sin confirmacién actual, que el flujo axonal podrfe conducir a
el inicio de alteraciones morfolégicas y, en 1iltimo lugar, a la
degeneracidn axénica de la fibra. En este sentido pensamos que
es muy interesante la observacién de DEGERINE y BERNHEIM (97) -
referente al hallazgo necrépsico de degeneracidén walleriana dis
tal de las ramas de inervacién del brachiorradialis en un caso
de pardlisis radial tras suefio necropsiado veinticinco dias des

pues de su inicio.

1-b. Lesiones del nervio por elongacién aguda.

Las observaciones sobre las respuestas del nervio peri-
férico a la elongacién datan de la segunda mitad del siglo XIX
cuando fueron adoptadas como medio terapéutico contra las neural
gias de diversa Indole. Pronto se vid que la elongacidén era ca-
paz de producir lesiones anatomopatolégicas del nervio (98, 99)
y fracaso en la conduccién nerviosa (100). La experimentacién

clinica y experimental permitié observar :
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a) Los cambios funcionales del nervio dependian de la -
magnitud de la fuerza elongativa: fuerzas pequefias -
producian aumento en la excitabilidad refleja, mien

tras que fuerzas grandes las reducian.

b) La elongacién producia pérdida de todas las funciones
o solo de la funcién sensorial, pero nunca de la fun

cién motora aislada.

c) E1 defecto sensorial se recuperaba antes que el mo-—-

tor.

La elongacién aguda de un nervio puede darse como meca-
nismo de accién puro o bien asociada a compresién-isquemia y -
los modelos clfinicos son de gran variedad destacando por su fre

cuencia la elongacién del plexo braquial.

La respuesta del nervio a la elongacidén experimental ha
sido bien estudiada (101). El1 nervio posee elasticidad y, en -
consecuencia, permite ser elongado siguiendo la ley de HOOKE -
que permite detectar un punto 1lfmite de elasticidad (aquél en
el que la elongacién obtenida deja de ser proporcional a la fuer
za aplicada) y un punto de fracaso elongativo (aquél que condu-
ce a la rotura del objeto elongado). Los cdlculos experimentales
han permitido obtener las siguientes conclusiones sobre la elon

gacién del nervio :

a) La proteccién contra la elongacidén depende fundamen-

talmente del epinéuro.
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b) La elongacidén es proporcional al grosor del nérvio,
al nimero de fasciculos que lo constituyen y a las
cualidades de estos fasciculos, pues la homogeneidad
del grosor de los mismos y el nimero elevado de fas

c{culos finos favorecen la elasticidad del nervio.

c) La razén en el incremento de la fuerza de elongacién
es importante pues el nervio soporta mejor la elonga

cidn progresiva que la brusca.

Hasta la fecha no se han realizado estudios que correla
cionen la elongacién con el fracaso funcional del nervio pero
8f{ se han hecho estudios de la alteracién morfolégica detectada.
NISHIO encuentra axonotmesis y neurotmesis cuando el nervio es
elongado en un 10 y 13 % respectivamente y otros autores (101,
103) han establecido la secuencia de cambios que acontecen en -

el nervio elongado (figura 3).

La elongacién es soportada fundamentalmente por el peri
neuro que protege a las fibras nerviosas onduladas en el endo—-
neuro. 3i la elongacién se incrementa acaba por elongar las fi-
bras gue, apfiroximadamente a nivel del punto de limite elédstico,
comienzan a romperse. En este momento la elongacién es como mé-
ximo de un 20 % y existe evidencia, no demostrada, de que antes
de que ello ocurra hay un fracaso de la conduccién nerviosa. Fi
nalmente, cuando la elongacién alcanza como miximo un 30 % el

nervio se parte.
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FIGURA 3:DIAGRAMA QUE ILUSTRA LOS CAMBIOS QUE OCURREN EN EL
NERVIO CON LA PROGRESIVA LELONGACION
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l-c. Lesiones crénicas del nervio (lesiones por atrapa-

miento).

Los llamados propiamente atrapamientos nerviosos no han
sido suficientemente definidos hasta la fecha. En efecto, hasta
los importantes trabajos de GILLIATT y su grupo (104, 105, 106)
las neuropatfas crénicas, constitutivas de los diversos sfndro-
mes por atrapamiento, eran consideradas como un estado evoluti-
vo de compresiones agudas subcli{nicas. Los trabajos referidos -
evidenciaron una clara diferenciacién estructural y pretendie--
ron introducir una correspondiente diferenciacién fisiopatogéni
ca. Sin embargo, la carga histérica ha venido manteniendo entre-
mezclados, hasta la actualidad, los conceptos de neuropatia trau
matica aguda y neuropatfa por atrapamiento crénico, siendo asf
que, en nuestra opinién, existen diferencias clinicas anatomopa
toldégicas, fisiopatogénicas, evolutivas y prondsticas que per-

miten definir adecuadamente ambos conceptos.

El término atrapamiento nervioso deberia gquedar circuns
crito a las neuropatfas traumdticas crénicas que tienen las si-

guientes caracteristicas comunes :

a) Son lesiones nerviosas traumdticas localizadas, de -
presentacién insidiosa, en las que no existe un ante
cedente traumdtico directamente relacionado con el

comienzo de las neuropatfas.



FIGURA 4

COMPRESION
PROXIMAL

DISTAL

e e o = D= DD

o

o

DIAGRAMA MOSTRANDO SEGMENTOS

MIFLINICOS DISTORSIONADOS EN TRES FASES DE LA
COMPRESION CRONICA




b)

c)

a)

e)

f)

24

Su origen causal radica generalmente en microtrauma-
tismos repetidos de tipo compresivo, constriccidén -
lentamente progresiva o friccién repetida del nervio

sobre un plano duro.

Se desarrollan a lo largo de meses o afios de evolu -

cién.

Su sintomatologfa es variable, pero generalmente se
ve dominada por los transtornos sensitivos de tipo -
irritativo (dolor irradiado, parestesias y dolor a
la palpacién nerviosa), pudiendo evolucionar hacia
defectos sensoriales y motores claramente estableci-

dos.

Anatomopatolégicamente presentan engrosamiento y fi-
brosis del nervio afecto en el nivel lesional en don
de es posible ver una destruccién segmental de la -
mielina con una bipolaridad inversa a la observada

en las neuropetias traumdticas agudas compresivas.

Este transtorno mielfnico conduce a la degeneracién
éxonal de la porcién distal del nervio lesional. La
degeneracidén se realiza lentamente de fibra a fibra

(figura 4).

Su capacidad reinervativa es pobre y por ello sus po

sibilidades de regresién limitadas.
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La fisiopatogénia de las lesiones crénicas ha sido dis-
cutida tratando de establecer el papel que la isquemia y la pro
pia accién mecédnica desempefian en las alteraciones estructura--
les encontradas. Algunos autores han defendido un papel funda--
mental de la isquemia, a través de una alteracién circulante en
el nervio que rompe, al incrementar la presién compartimental,

el necesario equilibrio:

presién arteriolar>presién capilar >presién intrafoniculars

presién venular>presién compartimental.

De esta forma se crearia una edematizacidn intrafonicu-
lar y endoneural, a consecuencia de la cual se producirfa la le

8ién estructural de las fibras nerviosas (54, 107).

Otros autores rechazan la idea de que el atrapamiento
crénico sea el resultado del acimulo de compresiones agudas sub-
clinicas, y creen que los hallazgos estructurales revelan una

patogénesis de accidén mecdnica directa (62, 108).

E1l estudio fisiopatogénico de las neuropatfas por atra-
pamiento se ha visto facilitado gracias al descubrimiento fortui
to de una lesién espontédnea nerviosa crénica en el cobaya (105,
106). Pese a ello todavia no existen estudios suficientes sobre
el deterioro funcional de estas neuropatfas o sobre aspectos con
cretos tales como la selectividad lesional de fibras y posibili
dades de recuperacién o regeneracidén de estos nervios cronica -
mente lesionados. Un hecho ha sido demostrado, ¥y es, que los -
nervios humanos pueden tener alteraciones que traducen .un atra-

pamiento subclinico (108, 109).
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1-d. Lesiones nerviosas por interrupcidén de la continui

dad. La degeneracién walleriana.

Las primeras observaciones sobre los cambios morfoldgi-
cos del nervio seccionado fueron realizadas por WALLER (110) y
desde entonces han sido conocidas con el nombre de degeneracién
walleriana. Las observaciones proceden del campo experimental y,
puesto gue todo el nervio era seccionado, la degeneracibén walle
riana implicaba la degeneracidn de todas las fibras constituti-
vas del mismo, con una secuencia de acontecimientos bien esta--
blecida. Con posterioridad, estas experiencias de un determina-
do tipo de lesién nerviosa hicieron aplicar el término de dege-
neracién walleriana a muy distintos modos de lesién nerviosa,
basandose en la similitud de alteraciones morfoldgicas encon --
tradas en las fibras degeneradas por uno u otro mecanismo. En
nuestra opinién, la degeneracién walleriana debe aplicarse solo
a la observada tras la seccidédn o interrupcién del nervio, sin
prejuicio de que la degeneracién axonal aislada de algunas fi--
bras pueda presentar, en lesiones de distinta etiologfa, aspec-
tos morfolégicamente idénticos a los obtenidos en la degenera——

cidén walleriana.

Los cambios ocurridos en las fibras con la degeneracidn
walleriana fueron bien estudiados por CAJAL (19, 111, 112) que
supo condensar, con gran intuicidén, la secuencia de aconteci-——

mientos posteriormente confirmados por infinidad de estudios.

En la degeneracidén walleriana se distinguen cambios que

aparecen en 1la porcién proximal y cambios que acontecen en la
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porcidn distal del nervio seccionado.

En la porcién proximal se observa, a las seis horas de
la seccidn, cambios en las neuronas motoras y sensoriales que
constituyen con sus axones el nervio que ha sido lesionado (de-
_generacidn neurénal retrégrada). Estos cambios de tipo cromato-
1{sis reactiva y reaccidén glial perineuronal se recuperan espon
taneamente en dos o tres semanas. Ademds, en el cabo proximal -
las fibras nerviosas degeneran retrégradamente en un corto tra-

yecto préximo al nivel lesional.

En la porcién distal ocurren los acontecimientos mds es
pectaculares, pues todas las fibras nerviosas lesionadas van a
degenerar. Algunos aspectos de esta conocida degeneracién nos -

interesa exponer como base de nuestro trabajo.

Es generalmente admitido que los cambios degenerativos
tienen lugar simultaneamente en toda la longitud de las fibras
nerviosas (111, 112, 113, 114, 115), pero LUBINSKA (116) demues
tra que la degeneracién distal comienza cerca de la lesidn y se
extiende progresivamente de forma muy ridpida a las porciones -
més distales, y observa signos de degeneracién ultraestructural
incipiente, en menos de cinco horas, a lo largo de toda la fibra
lesionada. La degeneracién walleriana propiamente dicha se de--
tecta con microscopia de luz a las veinticuatro horas, y se es-
tablece antes de siete dfas. La degeneracifén de la mielina co--
mienza a partir de la primera semana y se prolonga durante dos
mids. El proceso se completa entre las cinco y ocho semanas con

un axén vacio sustituido por las células de SCHWANN.
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Esta base cronoldégica del proceso degenerativo tiene su
contrapartida funcional. El nervio seccionado, que obviamente -
pierde todas sus funciones en el momento de la seccidén, conser-
va en el cabo distal capacidad de respuesta motora al estimulo
nervioso durante cuatro o‘cincoldias, y capacidad de respuesta
sensoriél al estfmulo durante dos o tres dias mds (117). Esta -
preservacidnvdistal de 1a_capacidad de respuesta al estimulo du
ra tanto mds, cuanto mds proximal es el nivel de lesién nervio-
sa (114), y se ha calculado (118) que el fracaso de la unién -~
neuromuscular se retrasa cuarenta y cinco minutos por cada cen-
timetro de nervio en el cabo distal lesionado. Un valor de dos
horas por centimetro es dado por otros autores (119). La justi-
ficacién para estas observaciones tentadoramente puede conside-

rarse relacionada con el flujo axonal.

Otro aspecto interesante de la degeneracidén walleriana
es la posible suceptibilidad de los diferentes tipos de fibras.
Es evidente que, al ser lé seccién del nervio total, todas las
fibras van a degenerar. Sin embargo, parece que las fibras mie-
linizadas méds gruesas degeneran antes que las mielinizadas fi--
nas y las mielinicas (112, 120). La degeneracién de las fibras
amielfnicas ya fué descri{ta por DE CASTRO {121) cuatro a seis
dfas més lenta que las fibras mielinizadas, e incluso otros au-
tores (122) encuentran axones amielinicos preservados hasta -
qgince dfas despues de la seccién del nervio y la respﬁesta evo
cada tras la estimulacién nerviosa de estas fibras puede obte--

nerse despues de siete dfas de la lesién (123).

Algunos factores influyen en el ritmo de la degeneracién

walleriana:
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a). Especie animal: el ritmo de degeneracién es més ri-
pido en animales superiores y mids lento en animales

poiquilotermos (124).
b). E1l nivel de la lesién: ya se ha referido como las -
lesiones mds précimales tardan mids tiempo en degene

rar (114, 118).

¢). La temperatura: el aumento de temperatura incremen-

ta la velocidad de degeneracién (125).

l1-e. La regeneracién de las fibras lesionadas.

Los axones degenerados por lesién & un cierto nivel po-
seen capacidad reinervadora a expensas del cabo préximal cuando

la continuidad anatémica lo permite.
Dos observaciones iniciales deben realizarse:

a). La regeneracién axonal constituye un hecho clave de
la recuperacién funcional de las NTL, pero, aunqgue,
en teoria, pueda esperarse de cualquier nervio lesio
nado, sabemos, en la préctica, que la regeneracién
nerviosa no se obtiene por igual en todos los casos.
Posiblemente ello es debido a Que la mayor parte de
los datos conocidos sobre la regeneracién axonal han
sido obtenidos del estudio concreto de la regenera-
cién walleriana, y es nuestra opinién que la extra-
polacidn para otras situaciones lesionales puede ser

inadecuada.
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b). E1 tiempo requerido para la reinervacién constituye
el aspecto més importante =z considerar en las NTL,
pues las posibilidades de mantener los dérganos efec
tores o los receptores sensoriales es limitada. El
estudio del tiempo de reinervacidén puede realizarse
en sus diversas fases, cuando el traumdtismo que ori
gina la degeneracién esvagudo, pero resulta muy pro
blemdtico en las lesiones crénicas y, por ello, debe
advertirse que estudios de reinervacién en neuropa-
t{a traumdtica crdénica no han sido realizados hasta

la fecha.

En la regeneracién de tipo walleriano se observa una -
primera fase,en la que la neurona precisa un tiempo de aproxi-
madamente diez dfas para iniciar la actividad de crecimiento en
su axén lesionado (122, 126, 127,). Este tiempo de reposo puede
ser m4s prolongado cuando la lesién nerviosa es extensa y seve-

ra (112, 128, 129, 130, 131, 132, 133 ).

A partir de este momento se inicia el crecimiento de
los botones reinervativos que precisan, en primer lugar, superar
la zona degenerada del cabo préximal, para alcanzar el nivel ci
catricial, en donde la reinervacidén sufre un nuevo retraso (112).
Este retraso es variable segin los casos, y oscila entre tres y
cincuenta dfas, siendo el factor fundamental del mismo el grado

de lesién cicatricial existente (54).

Los botones reinervativos alcanzan las vainas vacias -
del cabo distal, siempre que la continuidad anatémica lo per-

mita, y prosigue su crecimiento a través de ellas,a un ritmo
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que ha sido valorado, de formas muy diversas, entre uno y cinco

milimetros por dfa (tabla 1),

Los nuevos axénes pueden comenzar la remielinizacién a
expensas de las células de SCHWANN, tan pronto como el séptimo
dfa, completdndola en el plazo de tres a cuatro semanas (126,
145, 146, 147).

Una vez restablecida la continuidad anatdémica con el -
drgano efector, se tarda un cierto tiempo en observar el resta-
blecimiento de la funcidén, pues se precisa una maduracién fun -
cional tanto del axén como del drgano terminal. La actividad --
funcional motora puede verse electromiogrdficamente antes que
la contraccién voluntaria visible, pues los potenciales de rei-
nervacién naciente del misculo son muy caracteristf{cos (148,

149).

El restablecimiento de la respuesta al estimulo nervio-
80 se obtiene posteriormente. En el cabo proximal se obtienen -
velocidades de conduccién normales o incluso superiores a lo -
normal hasta en un 11%, a los 50-150 dfas del trauma (150). En
el axén regenerado la respuesta es mds dificultosa y claramente
anormal debido a que la velocidad de conduccidén se lentifica -
considerablemente en los primeros estadfos de la recuperacién -
funcional, y el potencial evocado posee una amplitud muy reduci
da y morfologia anormal. Posteriormente estos pardmetros de la
velocidad de conduccién mejoran, pero nunca llegan a ser norma-
les en el nervio nuevamente funcionante, en el que se observa -
lentificacién persistente de hasta un tercio de lo normal y po-

tencial reducido en aproximadamente de un 20% de la amplitud -



Métodos experimentales

a) Histolégicos:
RAMON Y CAJAL (112):
WEISS Y TAYLOR (134):
b) Electrofisioldgicos:
JACOBSON Y GUTH  (135):
Guth y jacobson (136):

BEAZIEY et al. (137):

c) Quimicos:
EVANS Y SAUNDERS (138):
FORMAN Y BERENBERG (139):

Métodos clinicos

a) Signo de Tinel:
SEDDON et al., (128):
b) Recuperacién sensorial:
GUIMANN et al, (140):

¢) Recuperacién motora:
HAMLIN Y WATKINS (141):
d) Electromiogréficos:
ISCH et al, (142,143):
TROJABORG (144):

2-4 mydfa
2 mydfa

3 mydia
1 mydfa la 12 semana
4,2-5.2 mydfa despues
1.5 mydia

1.0-1.5 mydfa
4.4-0.2 my/dfa

1.37-2.5 my/dia
tacto 1.3 mydfa
frio 1-2 mydfa
dolor 1-2 mmydia

3.6-0.58 mmy/dia

1 mydfa
1 mydia
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(151, 152, 153, 154)., La razdén para el enlentecimiento final pue
de radicar a dos niveles: un primer nivel, correspondiente a la

zona cicatricial y, un segundo nivel al axén neoformado que po-

see unos internodos claramente més cortos. Sin embargo, algunos

eutores (155) creen que deben existir otros factores sobreafiadi

dos, pues los referidos no parecen explicar, por s{ solos, las

enormalidades residuales de la funcién nerviosa.

Un aspecto interesante de la regeneracidén es el estudio
del comportamiento del flujo axonal. Hay contradiccién sobre si
el trasporte axonal se modifica en la regeneracidén nerviosa. --
Unos autores (156) creen que se modifica, otros sutores (157,
158) creen que se incrementa el trasporte rapido, mientras que
finalmente hay quien piensa que este trasporte se encuentra en-

lentecido (159).

Otro aspecto interesante de la regeneracién es el compor
tamiento reinervativo de los distintos tipos de fibras. Existe
unanimidad en admitir que las fibras sensoriales reinervan antes
que las motoras (tabla 2). Las fibras simpAticas se cree regeng
ran ain mds ripidamente que las sensitivas, pero este punto no
ha sido demostrado suficientemente, y los cdlculos realizados
basandose en el reflejo piloerector han sido de 1.2 milimetros
por dia, lo que 1e5 situa a niveles reinervadores de las fibras

somiticas (140).

Algunas fibras simpdticas se han observado iniciando la
reinervacién siguiendo vainas vacias de fibras mds gruesas (122)

Sin embargo, desconocemos su comportamiento funcional posterior.
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Varios factores conocidos influyen en la regeneracién -

nerviosa:

a).

b).

c).

d).

e).

f).

Distancia de la lesién a la célula nerviosa: la rege

neracidén declina a medida que la distancia aumenta.

La reinervacidén es ligeramente variable segin los -

troncos o nervios lesionados (128).

La edad: existe evidencia clfnica de que los jéve-

nes reinervan antes que los individuos de edad avan
zada. Sin embargo, algunos autores creen que no hay
diferencia en este concepto (140). Oiros admiten —-
que los nifios se recuperan antes de la sutura ner—-

viosa (54).

El aporte sangulneo: se ha demostrado como factor -
fundamental para la reinervacién (153, 160), por lo
que la lesién vascular asociada introduce un valor

negativo en la reinervacidén.

Ciertas drogas interfieren el ritmo de reinervacién,
Se ha dicho que los corticoides reducen el ritmo --
(161) éunque otros autores (162) contradicen este
punto. Por otra parte, los extractos tiroideos y --
hormonas tiroideas aceleran el ritmo de reinervacién
(163, 164).

La temperatura: el incremento de la temperatura in-

crementa la regeneracién (165).



g).

h).

i).
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Factores constitucionales no conocidos en su géne--

sis existen entre los distintos individuos.

Se han descrito variaciones en el ritmo de regenera

cién entre espécies animales (166).

Cuando dos lesiones traumiticas subsiguientes se --
producen en un nervio se observa un acortamiento en
el tiempo de reinervacién para la segunda de ellas
(127, 167).
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2. METODOS DIAGNOSTICOS DE LAS NTL.

Tres fines diagnésticos se plantean siempre ante una --

neuropati{a traumédtica:

a). Determinar el nervio o nervios lesionados.
b). Determinar el nivel lesional de los mismos.

¢). Determinar el grado de lesidén en cada caso.

La resolucidn de esta triple problemdtica no siempre es
fAcil y requiere un cuidadoso estudio de la situacién en cada -
caso. Ello permite no sélo wlcanzar los fines propuestos sino,
en virtud de ellos, conocer las posibilidades de reinervacidén

Y arbitrar las medidas terapedticas oportunas.
Siendo el diagndstico uno de los objetivos bisicos de -

nuestro trabajo debemos analizar los aspectos mds importantes -

de la metodologia diagnéstica.

2-a. Métodos de exploracidn clinica y su valor diagnés-

tico.

El primer método necesario para concretar nuestros fi--
nes diagnésticos se basa en el conocimiento de los sintomas y
signos que la adecuada exploracidn neurolégica pone en eviden--
cia. Ello permite referir el defecto observado a los conocimien
tos anatémicos, topogrificos y funcionales de les distintos ner

vios periféricos. A este respecto excelentes tratados bdsicos
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pueden ser consultados (55, 57, 168).

Sin embargo, en muchas ocasiones los datos de explora--
cién neurolégica pueden ser de muy dificil interpretacién si -
nos atenemos a los esquemas clisicos de distribucién anatémica,
topogrifica y funcional de lz inervacién (figuras 5 y 6). Dos -~

razones fundamentales son las causantes de la dificultad:

a). La accién de un misculo determinado casi nunca es -
pura sobre una articulacidén, por lo cual debe hablar
se de una o0 varias acciones principales y, al mismo
tiempo, conocerse cémo ciertas acciones secundarias
pueden hacerse patentes cuando falta alguno de los

misculos agonistas.

b). Existen variaciones anatémicas en la inervacién que

han sido divididas en (169):

1-. Inconstancia en el ndimero y en el nivel
de origen de las ramas que inervan un

misculo, la piel o ambos (160).

'2-. Formacién de lazos cortos y largos en

los nervios (171, 172, 173).

3-. Inervacién inusual de misculos (174,
175, 176).

4~. Anastomosis entre distintos nervios --

(177, 178, 179).
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Varios ejemplos han sido descritos que demuestiran lo en
gafioso de algunas situaciones y las dificultades de integracién
de ciertos datos de exploracidén neuroldégica en las NTL. Seguida
mente recogemos algunos de estos ejemplos cuyo conocimiento no
ha sido suficientemente difundido y creemos constituyen una im-

portante baza de aplicacidén préctica al diagnostico de las NTL.

l.- El1 plexo bragquial es una estructura cuja constitucidén normal

es compleja (figura 7). Han sido descritas numerosas varia-
ciones anatémicas (169). La més comdén (61% de los casos) es
la participacién C4 (plexo prefijado de KERR (180) ), segui
da de la participacién D2 (plexo postfijado) (181). No obs-
tante algunas pequefias variaciones anatémicas pueden tener
implicaciones‘clinicas y diagnésticas. La afectacidén comple
ta de las raices CB-T1 se sigue comunmente de una parflisis
total de los misculos de inervacidn por el nervio cubital -
incluyendo el midsculo flexor carpi ulnaris. Este misculo, -
que tan importante es en las diferenciaciones entre lesiones
del nervio cubital en el codo o en el antebrazo y mano, pue
de encontrarse activoe cuando existe una inervacién andémala
con participacién C7 que alcanza al nervio cubital o al -
tronco primario inferior (figura 8). En estas circunstan--
cias lesiones completas de C8 y Tl podrfan hacerse pensar -
en lesiones completas del nervio cubital en el antebrazo.
Por otra parte, debido a la expansién distal de su insercién,
el misculo flexor carpi ulnaris alcanza al pisiforme y es -
capaz de realizar una accién abductora del V dedo que es -
especialmente evidente cuando existe una pardlisis del mis-
culo abductor digiti minimf y fibrosis del mismo. En estas

circunstancias la situacién engafiosa puede hacer pensar en



FIGURA 8

EL FLEXOR CARPI GENERAIMENTE RECIBE SU INERVACION MOTORA DE C8 PRRO PUEDE TAMBIEN OBTE-
NERLA DE C7 ALCANZANDO EL NERVIO CUBITAL CON DOS VARIACIONES DEL PLIXO BRAQUIAL. EN FS-
TOS CASCS LA LESION C8-Tl SE OBSFRVA CON PRESERVACION DFL MUSCULO
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una lesién del nervio cubital localizada en la mano afectando a

la rama profunda del nervio.

2.~

El nervio axilar o circunflejo puede pasar desapercibido en

una lesidén severa debido a que, en ocasiones, el misculo su
praespinoso es capaz de abducir el brazo hasta m4s de 902 -
supliendo perfectamente la accién del deltoides (58, 182).

Por otra parte, la parédlisis completa deltoidea puede inter
pretarse tambien como incompleta debido a que la cabeza lar
ga del biceps, el coracobraquial y el trapecio pueden con—-

fundirse facilmente con movimiento miscular atribuible al -

.deltoides (183).

En relacién con la parélisis del nervio radial tambien pue-
den verse algunas situaciones engafiosas. Asf{, la posibili--
dad de extensién de la falange distal del pulgar es relati-
vamente frecuente en lesiones completas del nervio, y tiene
su origen en la accién secundaria del misculo abductor polli
cis brevis y el misculo adductor pollicis longus. Sin embar
go, este movimiento extensor es débil y no puede producirse
en posicidén de hiperextensién de la falange proximal. Una -
situacidén opuesta tambien puede darse al observar paresia
completa del extensor pollicis longus, que no debe confun—-
dirse como signos de lesién radial, ya que puede encontrar-
se rotura del tenddn por causas varias como artritis reuma-
toide y en relacién con la fractura de COLLES (183). La fi-
brosis por paresia total crénica del extensor digitorum co-
munis puede crear tambien una situacidén engafiosa de supues-

ta actividad reinervadora en el nervio radial ya que, en eg
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tos casos, la flexidén de los dedos desencadena extensién de
la mufieca que légicamente no se debe a la accibén de los ex-

tensores del carpo'(58, 184).

El nervio misculo-cutaneo puede llevar en su origen un tra-

Yecto andmalo siguiendo al nervio mediano y ello puede hacer
ver, en la préctica clinica, una lesién pequefia en tercio -
superior de brazo que alcanza a los dos nervios (169). En
las pardlisis completas del nervio misculo-cutaneo tambien
puede verse flexidn del codo bastante enérgica que tiene su
origen en la accién flexora principal del misculo brachiorra
dialis y la accién secundaria del pronator teres. Ademis, -
el nervio radial puede tener parte de inervacién sobre el -
misculo braquial anterior lo que puede ser origen de un nue
vo mecanismo para la conservacién de la flexidén del codo en

lesiones totales del nervio miésculo-cutaneo (183).

Las lesiones completas asociadas del nervio mediano y cubi-

1al pueden conservar cierta capacidad flexora del carpo de-
bido a la accién secundaria del misculo abductor pollicis

longus (nervio radial). Idéntica situacién se da en las le-
siones completas del cordén medial y lateral del plexo cuég
do queda conservado el cordén posterior. Por otra parte, -
los nervios mediano y cubital mantienen frecuentes variacio
nes del patrén normal de inervacidén. Lz mayoria de las va—-
riaciones de inervacién de estos nervios tienen su origen -
en las anastomosis entre ambos, A nivel del antebrazo el -
15-20% de los casos presentan una comunicacién entre media-

no, o su rama interésea, y el nervio cubital. Esta anastomo
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sis llamada de MARTIN-GRUBER (177, 178), generalmente trans
fiere fibras motoras del mediano al cubital, aunque transfe
rencias de cubital a mediano han sido descritas (185). A ni
vel de la mano existe tambien una frecuente anastomosis en-
tre la rama profunda del nervio cubital y varias ramas pro-
fundas del mediano. Esta anastomosis, llamada de CANIEU-RI-
-CHE (186, 187), puede transferir fibras motoras o sensoria
les en uno u otro sentido. Las dos anatomosis referidas ex-
plican las miltiples variedades de inervacién motora y sen-
sorial de la mano que oscilan desde la mano totalmente cubi
tal (mds comin) a la mano totalmente mediena (mé4s rara) -
(54). La presencia de las anastomosis puede ser demostrada
electrofisiolégicamente (188, 189, 190) y deben de ser teni
das en cuenta en la valoracién del sindrome del tidnel del

del carpo.

Otra observacién interesante sobre las relaciones entre

nervio mediano y cubital se encuentra en la posible inerva-—

¢ién del flexor digitorum profundus que en el 50% de los ca

sos no sigue. el modelo, descrito como normal, de inervacidn
mixta en la que la funcién de los dos ¥ltimos dedos depende
del nervio cubital y la de los restantes de la ramé interé-
sea del nervio mediano. En efecto, cualquiera de los nervios
puede extender su inervacién parcial o completamente, sien-
do més comin que el nervio mediano lo hagavinervando tambien

el cuarto y quinto. dedo de la mano (54, 191).

En la artritis reumatoide pueden lesionarse los tendones -

flexor digitorum sublimis y flexor pollicis longus aparentan
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do un sindrome lesivo del nervio interéseo anterior (183,

192).

Bs dificil definir el plexo lumbo-sacro normal (figura 9) -

ya que la extensién de un nivel radicular, por encima o por
debajo de su estructura clédsica, es muy comin, y ello con--
1leva el desplazamiento en‘el mismo sentido de la rafz bi——
furcal L4, que puede ceder su lugar de interseccién entre -
plexo lumbar y sacro a las raices L5 o L3. Ello plantea pro
blemas diagnésticos en las frecuentes lesiones radiculares

de estos niveles (193).

En las lesiones totales del nervio femoral puede encontrar-

se una posible extensidn de la rodilla debido a la accién =

extensora secundaria del tensor fasciae latae (58, 183).

El nervio cidtico se encuentra en el 15% de los casos divi-

dido en sus dos partes (cidtico poplfiteo externo y cidtico
popliteo interno (194) ), pero, aunque estas dos porciones
puedan estar unidas en un solo nervio, siempre es posible
encontrar un perineuro que las individualiza anatémicamente
(54), y ello explica la posibilidad de lesién parcial del -
cidtico expresada por afectacidn total de una sola de sus -

porciones.

El misculo extensor digitorum brevis (pedio) se encuentra -

inervado en el 25% de los casos por una rama accesoria ori«
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ginada a partir del nervio peroneo superficial, y esta varia-~-
cién tiene gran importancia debido al amplio uso del misculo en
la exploracién funcional electrofisiolégica del nervio peroneo

comin y sus ramas (195, 196).
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11.- Finslmente, en las afectaciones totales del nervio tibial
posterior debe considerarse la accién secundaria de fle--
xién plantar desempefiada por los misculos peroneos y la =~
inversién del pié por accidn secundaria del misculo tibi-

al anterior (183).

2-b. Métodos clfnicos de cuantificacién lesional y su

valor diagnéstico

La detencién por exploracidédn neurolégica de los defec—~
tos motéres, sensoriales, tréficos y de reflejos osteotendiosos
permite, adn con las dificultades referidas més arriba, reali--
zar en la mayorfa de los casos, un diagnéstico del nervio o ner
vios lesionados y de la localizacidén del nivel lesional para ca
da caso. Sin embargo, el conocimiento del grado de lesidn, ter-
cer fin diagndéstico, resulta solo aproximado aplicando dnicawen

te la metodologfa clésica de la exploracién neurolégica.

Como quiera que el conocimiento del grado de lesién del
nervio resulta imprescindible para explorar las posibilidades -
evolutivas y aplicar los métodos terapeliticos en cada caso, se
ha intentado aplicar métodos clinicos de cuantificacién del de-
fecto que permitan seguir la evolucién del proceso de una forma
mé&s adecuada. Muchos de estos métodos son sencillos, pero otros
son laboriosos y la mayorfa de ellos no logran evitar un compo-
nente de interpretacidn subjetiva que invalida sus objetivos en
gran medida. En nuestra opinién, la cuantificacién clinica debe
ser aplicada solo en casos seleccionados y siempre con la opor-

tuna correlacién de métodos neurofisioldégicos (vease luego) -
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poniendose de esta forma de manifiesto que como métodos aisla--
dos son de escaso valor, y que la necesidad de los mismos es 1i

mitada.

Numerosos test han sido disefiados para la valoracién de
la cuantificacidén del defecto sensorial. Estos métodos chocan -
con el inconveniente del variable grado de umbral de excitabili
dad de cada caso. Las variaciones se explican en relacién con -
el receptor, las vias aferentes y la corteza sensorial siendo -
factores tales como la edad, temperatura, duracidén del estfmulo,
circulacién sanguinea, grado de atencidén y distintas inhibicio-
nes del estfmulo transmitido, las que pueden justificarlas. Al-
gunas de estas tecnicas han sido expuestas convenientemente en
revisiones modernas (197, 199, 20C). En cualquier caso, como -
dice OMER (197), "el estudio de la velocidad de conduccién sen-
sorial nerviosa es la dnica tecnica cuantitativa para medir la
sensacién" y este criterio es compartido por nosotros motivo -
por el cual no hemos desarrollado experiencia personal en otros
métodos de cuantificacién sensorial clinica. Mencién especial -
merece el test de MOBERG (24) que es un test f4cil de realizar
Y constituye un buen andlisis del defecto simpdtico a través de

la sudoracidén.

El signo de TINEL (25) se aplica como signe de continui
dad funcional en un nervio lesionado, e incluso la observacién
de eu desplazamiento distal a lo largo del nervic da idea de la
velocidad de reinervacién (128). Si{n embargo, ciertos dolores -
secundarios a la lesién nerviosa pueden malinterpretarse como -
signo de TINEL, tal como ocurre frecuentemente en las lesiones

de plexo braquial.
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La cuantificacién del defector motor presenta también -

grandes dificultades. Tradicionalmente se aplica la escala (201):

Grado O: ausencia de contraccidén miscular palpable

o visible en el misculo.

Grado 1: trazas de contraccidén visible o palpable

sin movimiento articular.

Grado 2: movimiento voluntario sin capacidad anti--

gravitatoria.

Grado 3: movimiento voluntario con capacidad anti--

gravitatoria.

Grado 4: movimiento voluntario capaz de ofrecer re-

sistencia.
Grado 5: fuerza normal.

Esta escala de inspiracién rehabilitadora es de muy es-
caso valor en la aplicacidén diagnéstica del defecto motor, pues
la exploracién pura de un misculo es diffcil y, sabido es, que
los misculos agonistas poseen frecuentemente inervacidén para -
otros nervios. Por otra parte,la diferenciacién entre los gra--
dos 1, 2 y 3 es diffcil en 1la mayorfa de los misculos con signi
ficacién diagnéstica, y el grado O y 4 de la clasificacién a -
menudo no traducen la situacién real de denervacién miscular -
que con métodos electromiogrificos se cuantifica de forma muy -

diferente. En consecuencia, creemos que la cuantificacidén de la
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denervacidén solo es posible con tecnicas electrofisioldgicas -

como después se vera.

Otros métodos diagndsticos especiales son aplicables a
ciertos casos. Los métodos de bloqueo nervioso pueden ser apli-
cados al diagnéstico (202). Los métodos de estudio de la vascu-
larizacién tales como el test de ALLEN, el DOPPLER, la arterio-
grafia, la pletismografia y los estudios isotépicos de flujo -
pueden dar buena idea del grado de lesién vascular asociada a -
la lesidén nerviosa, o del deterioro de la funcién vascular en -
las NT. S{n embargo, no sirven como métodos aplicables a los -
fines diagndsticos que nos ocupan (203). La mielografia permite
apreciar alteraciones para el diagndéstico de las lesiones de -
las raices, tales como las producidas tras la elongacién del -
rlexo braquial, que al ser arrancadas de la médula se aprecian
como quistes aracnoideos en el nivel correspondiente (58) (figu
ra 10).

2-c. Métodos neurofisiolégicos en el diagnéstico de las
NTL.

Los métodos neurofisioldgicos son los Gnicos que permi-
ten determinar el grado de lesién de un nervio y ratificar el -

diagnéstico clinico de las NTL.

La aproximacién diagnésti&a realizada con estos métodos
permite la cuantificacién de la funcidén motéra y la funcidén sen

sorial.
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1{a técnicas de amplia difusién no preten
;tallada de las mismas, que puede ser en-

's mas recientes al respecto (204, 205, -

s de interés.deben ser expuestos en rela
rurofisioldgicos para esclarecer la orien
vjo. Desde un punto de vista general, las
.cas, que nos pueden interesar para la -
‘a y cuantitativa de la funcién motora y

onsideradas en tres grandes grupos.

ad miscular alterada al estimulo eléctri

‘ulo denervado: Los primeros métodos neu-
s a las NTL estudiaban la funcién motéra
enervacién del misculo. Si una lesién -
enervacién miscular, el misculo denerva-
eléctrico de forma muy diferente del nor
.0 desde hace tiempo ha sido la base de -
el diagnéstico y prondstico del grado de
‘acién aparece a los dos o tres dfas de -
ste en cambios en la naturaleza de la -
:1éctrico y cambios en el caracter de la

‘a la estimulacién.

d puede ser medida por una variedad de -
_ de forma distinta. Estos incluyen el —-
+, determinacién de la cronaxia, curvas -
te progresiva y curvas de intensidad-fre

lterna. La descripcidn de estas técnicas



ESTUDIOS  NEUROFISIOLOGICOS

MUSCULO

NEURONA

V.de C.

E. PI. MOTRIZ

FIGURA 11



ESTUDIO EMG

ELECTRODO DE REGISTRO

DOs
UNIDADES
MOTRICES

FIGURA 12

ESFUERD

MINING

ESFUERZO
LIGERD

ESFUERZO
NEDIO

ESFUERZO
MAXINO

REGISTROS

R TRAZADO SIMPLE
'I'RAZADO SMPLE
ACELERADO

y Y —
i

FERENCIAL

L‘\



56
puede encontrarse en algunos libros especializados (206).

Todas estas técnicas han caido en desuso en los dWltimos
afios, pues las determinaciones no son lo suficientemente unifor
mes como para emitir un pronédstico, detectar los estadf{os mds -
precoces de la denervacién, o la denervacién parcial de un mis-
culo (208, 209, 210, 211, 212). Pese a ello algunos autores -
siguen defendiendo el valor prictico de las curvas de I-T que -
parecen ser la técnica méds adecuada de entre las descritas (211,
213), e incluso se han ideado variantes técnicas recientes que

me joran sus resultados (214).

La evidencia de reinervacién en las curvas de I-T se en
cuentra 15-18 dfas antes que la contraccidén voluntaria en el --
80% de los casos (208), perc no parece mis précoz que la detec~

table por electromiograffa (215).

En realidad, podemos concluir, que estas técnicas han -
sido superadas por la electromiograffa directa, que permite de-
tectar de forma mas fiable la denervacidén muscular, siendo ello

el principal motivo de su desuso actual.

2.- la electromiografia: El estudio de la actividad eléc

trica detectada en un misculo puede hacerse en condiciones de -
reposo, actividad voluntaria o actividad evocada por la estimu-

lacidén del nervio correspondiente.

Los principios bédsicos del estndio EMG y la descripcidn
técnica del procedimiento pueden encontrarse en varios tratados

recientes (204, 205, 206, 216, 217, 218) (figuras 11 y 12). Sin
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embargo, nos interesa analizar algunos aspectos referentes a los

estudios electromiogrdficos en relacién con el tema que nos ocu

ra.

El estudio electromiogrifico de los misculos afectos por

una lesién nerviosa traumdtica nos permite obtener varios datos

de interés:

a).

b).

c).

d).

e).

£).

g).

h).

Determinar el grado de actividad voluntaria.
Correlacionar el grado de actividad voluntaria de--
tectado en el estudio electromiogriafico con el obte

nido en la exploracién clinica.

Determinar, a partir de la tercera semana de afecta

cién la posibilidad de denervacién midscular.
Cuantificar el grado de denervacién del misculo.

Determinar si la denervacidén existente es aguda o -

crénica.

Determinar la reinervacién en fase incipiente.
Cuantificar el grado de reinervacién detectada.
Contrastar los datos entre distintas exploraciones
pues el procedimiento es suceptible de ser repetido

y aplicable en todo momento de la evolucidén del pro

ceso patolégico.
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No vamos a analizar los pormenores de estas posibilida-
des diagnésticas, pero si nos interesa referir y coméntar algu-
nos aspectos de interés en relacidén con el concepto de denerva-

cién.

La denervacidén miscular se entiende como la pérdida por
un misculo de su trofismo motor, que al estar encomendado a la
fibra nerviosa traduce un grado parcial o total de pérdida de -
la continuidad axonal. La pérdida de fuerza y atrofia miscular
ﬁor desuso, tenotom{a e inmovilizacidén ne producen denervacién,
(219) y existe evidencia de que la denervacidén no se previene
por el estimulo nervioso, sino por la continuidad axonal (220).
Se ha demostrado que en la regulacién de los factores tréficos
musculares no desempeflan ningin papel los cambios circulatorios
directos o indirectos, los nervios vegetativos vaso-motores ni
las fibras nerviosas aferentes (221). Existe general unanimidad
en considerar la denervacién necesariamente dependiente de la -
pérdida de continuidad axonal y se piesan que el trofismo muscu

lar depende del flujo axonal (222).

Desde un punto de vista electromiogrédfico la denerva --
cién se expresa por la aparicién de actividades espontédneas de
diversa indole, pero, en especial, de las denominadas fibrila--
ciones que son facilmente identificables y han sido bien defini
das (204, 223, 224). Tambien se sabe que las fibrilaciones no
son patognoménicas de la pérdida de continuidad axonal y que -—-—
pueden aparecer en ciertos procesos miopidticos e incluso en pare
sias de origen central. Sin embargo, su interpretacién patoldgi
ca y diagnéstica de denervacién no ha sido discutida en las NTL
(220).
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Las fibrilaciones son actividades espontineas que se de
sarrollan en los misculos denervados y persisten mientras queden
éleyentos contrictiles vivos o se restablezca el flujo tréfico
axonal. En el hombre aparece a los 10-26 d{as de la lesidén ner-
viosa (225) pero la aparicidn es variable de unas espécies a -
otras y el tiempo de aparicibén se incrementa a medida que el pe
so del animal aumenta. Asf{, en la rata se detectan a las 48 ho-
ras, en el cobaya a 1los 2-3 dfas y en el mono a los 8 dias (226).
Los misculos m#&s proximales presentasn las fibrilaciones antes -
que los diatales (225), y son detectables tanto méds precozmente
cuanto mids préxima se encuentra la lesién del misculo denervado
(227). Estos hechos son facilmente relacionables con el flujo -

axonal,
Las fibrilaciones se ven afectadas por algunos factores:

a). Disminuyen con el paso del tiempo (229).
b). Se acentdan con el aumento de temperatura (230).

c). Disminuyen cuando la circulacién sanguinea es po —-—

bre (230).

d). El ejercicio y 1la movilizacién pasiva del misculo -

aumentan la cantidad de fibrilaciones.

Las fibrilaciones aparecen, en primer lugar, en la zo-
na muscular préxima al punto motor (223, 231, 232) y se difun--
den en poco tiempo a todo el misculo. Sin embargo, el origen no
parece estar en las placas motrices pues se han detectado en -

cultivos de fibras misculares sin estructura nerviosa neuromus-
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cular (233). Por ello se cree que las placas motrices actdan co
mo marcapasos de las fibrilaciones y que éstas estarfan méds en

relacién con la hiperactividad de la membrana muscular denerva-
da.

3.- Las técnicas electrohéurogréficas: Se refieren al es

tudio de 1la velociQad de propagacién del estimulo nervioso a tra

vés del nervio periférico. '

Estas técnicas, segin sea el estimulo evocado, permiten
estudiar la funcién motora o la funcién sensitiva en las 1llama-
das técnicas de velocidad de conduccién motora y velocidad de -

conduccién sensitiva.

La metodologia de las velocidades de conduccién motora
y sensitiva y la valoracidén de sus resultados pueden encontrar-
se en textos especializados al respecto (154, 204, 205). Noso--
tros mismos las hemos descrfto en otro lugar (218) y algunas fi
guras ilustran los principios bédsicos en que se fundan (figuras

13, 14, 15, 16 y 17).

Las técnicas de velocidad de conduccidn motora y sensi-
tiva, junto a la informacién electromiogrifica, permiten un es-
tudio muy ajustado del grado de funcidén motora y sensorial, en

cada momento de la evolucidn de una NTL.

En concreto, las velocidades de conduccién permiten de-
tectar los bloqueos parciales o totales de la conduccién nervio
sa para las funciones y/o sensoriales y pueden, en consecuencig
determinar con gran exactitud el nivel lesional del nervio afec
to.



66

No pretendemos exponer los detalles técnicos ni diagnds

ticos en relacién con estos procesos pero algunos aspectos pre-

sentan interés en relacién con las NTL.

1.-

Los potenciales evocados representan la suma de los
potenciales de propagacidp del impulso nervioso en
una poblacibén de fibras nerviosas y, en concreto, -
son un fiel reflejo de la funcidn de las fibras mie
linizadas mAs gruesas pero no dan idea de las fibras
finas amielfnicas (154). Siendo las fibras mielini-
zadas sensitivas m4s numerosas que las motoras, se
ha dicho que la velocidad de conduccidén sensitiva -
es més sensible que la motora para el estudio de la
funcién de un nervio (234). La afirmacién, que posi
blemente es cierta para el estudio de las polineuro
patias, ha sido aplicada, por extensidén, a las NTL,
sin verificar suficientemente los resultados que,
en la préctica, se obtienen sobre estas afecciones

concretas del nervio periférico.

Las alteraciones de la velocidad de conduccién en -
las NTL han sido descritas de la forma siguiente
(205):

a) En compresiones agudas:

1.- Reduccién significativa de la ampli--
tud de la respuesta motora y sensiti-
va cuando se evoca por encima y por -

debajo del lugar de lesiédn.
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2.- Reduccién de la velocidad de conduc—-
cién de las fibras mAs ripidas, moto-
ras y sensitivas, a través de la zona

de lesidn.

3.~ Conduccidén normal en las fibras moto-
ras y.sensoriales'distales a la zona
de bloqueo con amplitud normal del po

tencial evocado.

4.~ Normalizacién de los cambios en 7-10

semanas.

b) En compresiones crénicas:

1.- Prolongacién del tiempo de conduccidén
en mis de dos veces la desviacidén es-

tandar de los valores normales medios

2.- Desincronizacién de la respuesta que
se muestra prolongada y usualmente re

ducida de amplitud.

3.~ Disminucidén de la velocidad de conduc
cién a través del presunto sitio de -

lesién nerviosa.
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4.- Cambios en la forma del potencial evo
cado por encima y por debajo de la le

sién.

Esta descripciéﬁ no define cuando se puede hablar de una
forma aguda y crénica de NTL, y confirma nuestra impresién de -
que la diferenciacidén entre NT agudas y crénicas no ha sido su-
ficientemente establecida, pues falta una correlaccién funcio--
nal y anatomopatolégica que, teniendo en cuenta el mecanismo de
accién en cuanto al tiempo de actuacidén, permita comprender la

situacién real y evolutiva de los casos.

Como la diferenciacién clfnica entre los procesos agudos
¥y crénicos no es clara, no tiene de particular que el andlisis
de las NTL con métodos neurofisiolégicos no diferencie, en la -
préctica, estas dos situaciones, y aplique datos obtenidos en -
la mayorfa de los casos en atrapamientos neviosos a situaciones

con mecanismos de produccién traumdtica aguda (33, 235, 236).

Desconocemos la existencia de series clinicas de NTL -
agudas en las que se analicen con métodos neurofisiolégicos las
diversas localizaciones. Sin embargo, los estudios neurofisiold
gicos de los sfndromes por atrapamiento son m4s comines. Segui-

damente recogemos una relacién de los mismos:

Sindrome del tiinel del carpo (237, 238, 239, 240, 241,
242, 243, 244).

Si{ndrome del pronador (245, 246).
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Sindrome interéseo anterior (247, 248, 249, 250, 251,
252, 253, 254).

Atrapamiento cubital en codo (255, 256, 257, 258, 259,
260, 261).

Atrapamiento en el canal de GUYON (262, 263, 264, 265,
266, 267).

.

Nervio radial en canal de torsién (268).

S{ndrome del desfiladero costo-clavicular (269, 270,
271, 272, 273, 274, 275, 276, 277).

Nervio femoral en regién inguinal (278).
Nervio safeno (279, 280).
Nervio peroneo comin en cabeza peroneal (281, 282, 283).

Sindrome del tarso (284, 285, 286).

La profusa relacidn de estudios neurofisiolégicos en -~
NTL de tipo crénico y la ausencia de los mismos en NTL agudas es
especialmente llamativa, ya que las formas agudas son, incluso

en época civil, mds comunes que las crénicas.
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3. CLASIFICACIONES DE LAS NTL,

Hasta la IT Guerra Mundial el esta&o postraumdtico de -
un nervio era referido con nombres ambiguos que traducian el as
pecto morfolégico de la lesidn o su mecanismo lesivo. Nombres
como interrupcién, contusién, laceracién o compresién eran comu
nes. Sin embargo, la experiencia acumulada demostraba que la evo
lucién de los sintomas en los nervios no interrumpidos era muy
diferente de unos casos a otros. En efécto, a finales del siglo
pasado (287) ya se habian descrito parilisis transitorias y ERB
(288) habia referido la posibilidad de una excitabilidad farddi
ca persistente en un miisculo paralizado, lo cual indicaba que -
la lesién del nervio producfa un defecto motor sin degeneracién

del mismo.

La necesidad de correlacionar los sintomas deficitarios
de una NTL con la evolucién observada en cada caso obligé a -
SEDDON a aplicar, durante la II Guerra Mundial, una clasifica—-
cibén atendiendo al grado de lesién del nervio (28). Esta clasi-
ficacién, pese a la introduccidn de tres neologismos de dificil
pronunciacién, fue pronto aceptada por su simplicidad y es toda

via ampliamente usada (58):

a). Neurotmesis:(Corte que implica la separacidén de las
partes). Es la palabra usada para describir el esta
do del nervio que ha sido completamente lesionado -
con interrupcidén del mismo, y sin posibilidades de
regeneracién espontédnea. Este término es algo mids -

extenso que divisidén, pues incluye tambien los casos
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en los que un masivo proceso cicatricial impide la
regeneracién del nervio pese a su aparente continui

dad andtomica.

b). Axonotmesis: Este término implica una lesién de ti-
po anatomopatolégico aplicando los conocimientos fi
siopatogénicos de las lesiones experimentales. Se -
refiere a 1a interrupcién de los axones y de las -
vainas mielfnicas, pero el resto del nervio, es de-
cir, el estroma, estd conservado. Hay una degenera-
cién periférica total, pero la regeneracidén puede -
ocurrir espontaneamente, pues los tubos endoneura--
les intactos pueden conducir el extremo regenerati-

vo del axoplasma a su adecuada conexién periférica.

Como puede observarse la diferenciacién clinica
entre neurotmesis y axonotmesis no puede establecer

se, excepto por su conducta evolutiva posterior.

c¢). Neurapraxia: (Ausencias de funcién del nervio). Se a
plica a la ausencia de accién durante un tiempo tran
sitorio del nervio afecto. Ciertamente el término -
es impreciso pues no especifica el tiempo evolutivo

requerido ni la naturaleza del transtorno.

La clasificacién de SEDDON permitfa, en su concepcién —
original, unicamente clasificar los grados de lesién nerviosa

"a posteriori", de acuerdo con la evolucidén observada, pero no



Patologia
Continuidad anatdmica
Lesidn esencial

Clinica
Paralisis motora
Atrofia muscular
Afectacidn sensorial
Afectacidén autondmica

Neurofisiolog{a
Reaccidn degeneracidn
Conduc. nerv. distal
Actividad voluntaria
Fibrilaciones

Recuperacidn
Reparacidn quirdrgica

Velocidad recuperacidn
Secuencia reinervacién

Grado recuperacidn

TABLA 2

NEUROTMESIS

Perdida
Desorgani-
zacidén total

Completa
Progresiva
Completa
Completa

Presente
Ausente
Ausente
Presentes

Esencial

1-2 mm/d{ia
Orden de iner-
vacién
Imperfecto

AXONOTMESIS NEURAPRAXIA
Preservada Preservada
Degeneracidn Desmieliniza-
axonal cién
Completa Completa
Progresiva Minima
Completa Conservada
Completa Conservada
Presente Ausente
Ausente Preservada
Ausente Ausente
Presentes Ausentes

Orden de iner-
vacién
Perfecto

No hay orden

Perfecto



NEUROTMESIS

CORTES Y LACERACIONES
MISILES
Fracturas

TRACCIONES

INYECCIONES
Operaciones

ISQUEMIA

TABLA 3

AXONOTMESIS

Cortes y laceraciones
MISILES

FRACTURAS

TRACCIONES

COMPRESIONES PROLONGADAS

FRICCIONES
INYECCIONES
Operaciones

ISQUEMIA

Las causas mayores figuran en maydscula

NEURAPRAXIA

MISILES

TRACCIONES
COMPRESIONES
CORTAS

Operaciones

ISQUEMIA
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permit{a conocer las posibilidades evolutivas esponténeas antes
del inicio de la recuperacién. Por esta razén los conceptos de

neurapraxia, axonotmesis y neurotmesis precisaron ulteriores de
finiciones atendiendo a bases patoldgicas, clinicas y neurofi-~
siolégicas en un intento de compresién de la situacibén funcio--
nal de cada caso antes de conocer su evolucidn final. E1 propio
SEDDON (58) recoge los criterios que definen su clasificacién y

que han sido reproducidos en la tabla 2.

El andlisis de los mecanismos de accién lesiva tambien
puede ayudar a la determinacidén pronéstica de acuerdo con la -

clasificacién de SEDDON y ha sido recogido en la tabla 3.

En 1951 SUNDERLAND propuso una nueva clasificacién de -
las NTL en relacién con la naturaleza y extensién del dafio en -
la anatomia interna del nervio lesionado (289). Se consideran -
cinco grados de lesién en orden de progresiva severidad tomando
como elementos de referencia el axdén, el endoneuro, perineuro y

epineuro (figura 18).

a). Grado 1: Existe interrupcién de la conduccidén en el
sitio de la lesidén. La continuidad axonal entre el
cuerpo celular y el érgano terminal estd preservads,
aunque pueden ser encontradas algunas alteraciones
de la mielina en el nivel lesional. No hay degenera
cién walleriana y el transtorno responsable del blo
queo de la conduccidn es totalmente reversible. Es-~
te grado de lesidén se identifica con la neurapraxia

de SEDDON. Clinicamente se suele encontrar una afec
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tacién motora total y sensitiva parcial, pues solo

las fibras propioceptivas se suele afectar. E1 de--
fecto sensitivo cuando es extenso, es siempre muy -
transitorio. La recuperacidén de la parilisis puede

iniciarse en un periodo de tiempo variable que osci
la de dfas a varios meses, aunque la mayoria de los
casos se recﬁperan dentro de las seis primeras sema
nas y la serie de SUNDERLAND (290) comtempla perio-—
dos de pardlisis entre 17-60 dfas, y otros autores

(144) refieren vuelta a 1a normalidad entre 6-8 se-

manas.

La recuperacién motora posee la siguientes caracter{isti

1.-

No hay orden de recuperacién entre los misculos pa-
rdlizados que puedan referirse a la altura del ori-
gen de sus ramas motoras a lo largo del nervio le—-

gionado.

Todos los misculos se recuperan simultaneamente y -
de una forma completa en un periodo de tiempo muy -
corto a partir de los primeros signos de recupera--

cién motora.

El patrén de recuperacién no puede ser explicado so
bre la base de una degeneracidén walleriana con rege

neracién axonal.
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4.- E1 comienzo de la recuperacién puede estar conside-
rablemente retrasado en unos misculos en comparacién

con otros.

5.- La recuperacidén siempre es completa aunque puede es
tar retrasada 3-4 medes, y en los casos mds severos

este periodo puede ser méds extenso.

b). Grado 2: El1 aién es lesionado y degenera en toda su
extensién distal. Sin embargo, existe integridad de
la pared endoneural. La desintegracién del axén -
acarrea la ruptura de las vainas mielfnicas y la pro
liferacién de las células de SCHWANN. La regenera--
cién de la porcién proximal del axén se inicia tras
un periodo de tiempo variable, y se realiza a expen
sas de un crecimiento distal. La preservacidén del -
tubo endoneural permite que este crecimiento alcan-
ce el 6rgano terminal y, en consecuencia, la recupe

racién de funciones.

Los transtornos observados y la recuperacién de los mig

mos poseen las siguientes caracteristicas:

1.~ Clinicamente se observa pérdida de todas las funcio

nes motoras, sensitivas y simpiticas.

2.~ Neurofisioldgicamente el nervio pierde la capacidad
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respuesta al estimulo por debajo de la lesidén y se

observa denervacién de los misculos afectos.

El intervalo entre la lesidén y la recuperacién es -
mayor que en las lesiones de primer grado y debe de

medirse en meses mds que en sSemanas.

La recuperacién de los misculos afectos se hace en
orden seriado‘en direccidén distal, y la recuperacién
de unos misculos antes que otros depende del nivel
de origen de las correspondientes ramas motoras. Es
decir, una recuperacién explicable por regeneracién

axonal a partir del nivel de lesién.

La recuperacién es total pues la preservacidén de la

pared endoneural garantiza esta posibilidad.

Grado 3: Existe junto a la desintegracién del axén
¥ la degeneracién walleriana una desorganizacién de
la estructura interna del funfculo y una pérdida de
la continuidad endoneural. S{n embargo, el perineu-
ro muestra solo cambios minimos. El dafioc intrafuni-
cular desencadena fibrosis que puede constituir un
serio obstaculo a la regeneracidn, y la pérdida de
continuidad de los tubos endoneurales no garantiza
la reinervacién de los axones en sus correspondien-
tes tubos. La consecuencia nos conduce a unas posi-

bilidades de reinervacidén mds tardfas e incompletas
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e incluso a una reinervacién anémala.

Grado 4: La continuidad del tronco nervioso estd -
conservada en su epineuro pero una severa lesién -
que comprende el perineuro conduce a una marcada fi
brosis intranerviosa que impide, de una forma prac-
ticamente absoluta, la regeneracidén espontdnea a -

través del nivel lesionado.

Grado 5: Existe una pérdida de continuidad en el -

tronco nervioso que queda dividido fisicamente, o
interrumpido de una forma total por un proceso cica
tricial total. Las posibilidades de regeneracidén es

ponténea son nulas.

Aunque las clasificaciones referidas parten de conceptos

diferentes,

la clasificacién de SUNDERLAND atiende a criterios

fundamentalmente fisiopatogénicos y la de SEDDON a criterios pre
ferentemente clinicos y evolutivos, puede establecerse una rela

cién entre ellas tal como se recoge en la Tabla 4 (300).

Algunos comentarios criticos deben ser realizados a es-

tos intentos de clasificaciédn:

1.- Lag clasificaciones referidas sirven para ayudar a

comprender la evolucidén observada en un determinado
caso més que a preveer las posibilidades evolutivas

de los mismos. En efecto, poca informacién se pro--
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porciona sobre el modo de conocer y establecer un -
grado determinado de lesidn. En este sentido la adap
tacién de la clasificacién de SEDDON al anédlisis de
pardmetros clinicos, neurofisioldgicos y mecanismos
de accidén lesiva (Tabla 2 y 3) resulta mds convin--

cente por su sencillesz.

Aunque se admiten estados intermedios entre los gra
dos de clasificacién es obvio que existen situacio-
nes clinicas y evolutivas que no pueden ser entendi

das de forma adecuada.

Quiz4 por ello los tiempos presuntos de recupera ——
cién para los distintos grados son establecidos de
forma bastante grosera y no pueden integrar casos -
evolutivamente muy distintos con otros tebdricamente

en el mismo grado de lesidn.

La mayor parte de los inconvenientes referidos tie-
nen su base en los defectos de Indole fisiopatogéni
ca analizados en el capitulo III-1. En efecto, la
interpretacién de la correlacién entre alteracién -
funcional y alteracidén estructural resulta insufi--
ciente tal como hasta ahora ha sido usada. En conse
cuencia, no sirve para explicar los grados de lesidn

definjdos en las clasificaciones.

Las clasificaciones referidas han sido usadas de -
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forma andloga tanto para las NTL de tipo agudo como
para las de tipo crénico y creemos que ello es ori-
gen de gran confusién a la hora de valorar la evolu

cién de los casos.

Los estudios neurofisioldgicos que constituyen la -
me jor forma de conocer el estado real en cada momen
to de la evolucidén de una NTL no han sido incorpora
dos con suficiente énfasis en las clasificaciones -

al uso.



83

4. ESTUDIOS EVOLUTIVOS DE LAS NTL Y SUS PAUTAS DE TRATA
MIENTO.

_ Los estudios que hasta la actualidad han sido realizados
sobre la evolucién de las NTL corresponden, en su mayoria, a ex
periencia obtenida en época de guerra y fundamentalmente a las
grandes series recogidas en la II Guerra Mundial (301, 302, 303

304, 306, 305). Estas grandes series han determinado de forma -

~absoluta las pautas de tratamiento en las NTL.

Aungue las NTL se han venido incrementando de forma muy
evidente en la época industrial, es llamativo el hecho de que -
las series sobre la evolucién, pronéstico y tratamiento en tiem

pos de paz son muy escasas (307, 308, 309, 310).
Algunos aspectos deben ser considerados como caracter{s

ticas diferenciales entre las NTL en época de guerra y en época

civil.

a). La distribucién de edad y sexo: En &poca de guerra

existe un marcado predominio de varones jovenes ——
frente a la distribucidén méds amplia de la época ci-

vil,

b). Los mecanismos de lesidn: En época de guerra existe

un predominio de lesiones por misiles de alta velo-
cidad que actdan sobre el nervio de forma muy dife-
rente a la laceracién, incisién, traccién y compre-

sién de épocas civiles.
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La localizacidn de las lesiones: En época de guerra

las lesiones se localizan preferentemente en partes
proximales de los miembreos (306) mientras que en -
época civil las localizaciones distales son mucho -

mis frecuentes.

La severidad de las lesiones: Las lesiones de época

de guerra son cuantitativamente més severas y fre—-
cuentemente complicadas por herida abierta, infe -~
ccién, destruccidén de partes blandas y afectacidén -
vascular. Estos hechos son mucho menos frecuentes -

en época civil.

Las NTL de tipo agudo son la base de las series pu-
blicadas sobre material de guerra mientras que en -
época civil se ha tenido tendencia a la descripcién
y estudio de los si{ndromes crénicos por atrapamiento

nervioso.

Las razones expuestas hacen muy aconsejable el estudio

en una gran serie, de los problemas evolutivos de las NTL en épo
ca civil aplicando metodologlas diagndsticas actualizadas. En -
nuestro conocimiento ello no ha sido realizado hasta la fecha.
Por otra parte, las sistemética exclusién de neuropat{as créni-
cas (atrapamientos) en las grandes series de guerra, y el esca-
so énfasis sobre las NTL agudas en época civil, obligan al con-
traste evolutivo entre estos grupos, y ello tampoco ha sido rea

lizado hasta la fecha. Pricticamente todos los conocimientos di
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fundidos sobre la evolucién y pronéstico de las NTL correspon~-

den a experiencias de guerra sobre neuropatias agudas.

Para el andlisis de los conocimientos actuales de las -
posibilidades evolutivas de las NTL hemos diferenciado dos apar

tados:

4-a. La evolucién natural de las NTL (Tratamientos no

quirdrgicos).

La capacidad regenerativa y funcional del nervio peri--
férico hace posible la recuperacién esponténea de una NTL. E1 -
tiempo requerido para ello es variable y depende fundamentalmen
te del grado de lesién del nervio. El primer problema que se -
plantea es si existe degeneracidén axonal, pues en ese caso se -

requiere para la recuperacién unas condiciones favorables que -

permitan la reinervacién, y ello se lleva a cabo en un tiempo

que groseramente puede ser calculado en relacién con:

l1.- Distancia a reinervar.
2.~ Velocidad de reinervacién particular para cada caso.

3.~ Factores que influyen en la reinervacién analizados

en el apartado l-e.

En nuestra opinién los trabajos y series de casos refe-
ridos al tiempo de recuperacidén espontdnea de un nervio lesiona

do incurren sistemdticamente en errores de interpretacién que -
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tienen su origen en:

a). Se tiene tendencia a no considerar el grado de le~-

sién del nervio.

b). Se desprecian los casos de répida recuperacién ¥, -

en consecuencia, los de grado de lesién menor.

¢). Los estudios se centran sobre los casos en los que
la alteracién funcional persiste durante semanas, -
meses o afios, y a todos ellos se tiene tendencia a
aplicar los conocimientos obtenidos sobre la degene

racién y regeneracidén de tipo walleriano.

d). La distancia a reinervar se considera igual a la -
que existe entre el nivel de lesidén y los misculos
paréticos, presumiendo que la degeneracién del axén
se extiende necesariamente a toda la porcién distal

al nivel de lesién.

Tias razones expuestas han llevado a una gran confusién
en la compresidén de la evolucién natural y posibilidades de re-
cuperacidén espontédnea de las NTL. Po ello la correlacién entre
clasificacién por grado de lesidén y tiempos requeridos para la
recuperacidén espontdnea resultan desconcertantes al analizar la
literatura. El confusionismo es especialmente evidente en las -

NTL de rédpida recuperacién, es decir, en las de evolucién més -
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satisfactoria. Es cierto que la evolucién espontdnea de los ca-
808 con recuperacién satisfactoria aleja la indicacién interven
cionista sobre el nervio, y que los planteamientos quirdrgicos
_han predominado hasta ahora en las NTL. Por ello, no es de ex--
trafiar que la evolucién natural, a pesar de éer més comin que la
quirdrgicé, haya sido peor estudiada hasta la fecha. Sin embar-
80, paréddojicamente la indicacidén quirirgica se ha basado en ge
neralizaciones arbitrarias de la interpretacidén del tiempo nece

sario para la posible recuperacién espontdnea.

Un ejemplo reciente de lo que venimos exponiendo es la
pauta de actuacién y tratamiento recogida por OMER (311) en el

. esquema siguiente:

a). Lesiones nerviosas secundarias a fracturas diafisia
~rias: esperar 4-5 meses la recuperacién esponténea

pues el 85% recuperan en 4 meses.

b). Lesiones del nervio secundarias a fractura-disloca-

cién: esperar la recuperacidén espontdnea 4-9 meses.

¢). Lesiones del nervio secundarias a arma de fuego: es
perar la recuperacién tras el desbridaje cuando el
nervio no se ve lesionado 9-10 meses, pues el 70% -

se recupersa espontineamente en 9 meses.

d). Se debe explorar quirirgicamente a los 3-4 meses las

lesiones completas del nervio por arma de fuego,las
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lesiones por estiramiento y las lesiones secunda --

rias a fractura adyacente a las articulaciones.

.e). Las laceraciones nerviosas se suturan en el momento

de la lesién.

Pautas pérecidas son utilizadas de una forma general -
por la mayor parte de los autores y proceden de la aplicacién a
casos concretos de experiencia obtenida en gran nimero de casos
agudos durante las Grandes Guerras. As{, por ejemplo, FOERSTER
(312) recogia ya en la I Guerra 2.915 casos de lesiones nervio-
sas y observaba que las producidas por arma de fuego mejoraban
en un 67%. Experiencia semejante es recogida por otros autores
(313, 314, 315).

En cuanto a las lesiones nerviosas secundarias a fractu
ra cerrada se admite generalmente que el pronéstico es bueno y
la evolucién esponténea se alcanza entre el 70 a 83% de los ca-

sos segin los autores (303, 316, 317, 318, 319, 320).

En cualquier caso es obvio al revisar la literatura que
el estudio de la evolucién esponténea no ha sido suficientemen-
te abordado, y que incluso la aplicacién de técnicas neurofisip
lé6gicas a la cqmprensidn de la situacidén evolutiva con recupera
cién espontdnea ha sido muy incompleto, a pesar del gran incre-

mento de las NTL en la época industrial.
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4-b. La evolucién de las NTL con tratamiento quinirgico.

La indicacién quirirgica en las NTL se viene planteando,
hasta shora, como una consecuencia légica de la necesidad de ex
plorar el'nervio lesionado cuando el tiempo de posible evolucién
espontdnea ha sido superado. Como quiera que el tiempo de evolu
cién esponténea se calcula muy groseramente a causa de los erro
. res referidos en el apartado anterior, la intervencién quirdrgi
ca constituye, en la mayoria de los casos, una actitud de explo
racién morfoldgica del grado de lesidn, mis que una actitud te-
rapelitica sobre una lesién sin conocidas posibilidades de evolu
‘ei6n espontdnea. Ello quiere decir que la indicacién de exploraz
cién quirdrgica desconoce en muchos casos el grado de lesién -
del nervio antes de la intervencién y que, en estas condiciones
la posibilidad de interferir con el acto quirdrgico un inicio -
de reinervacién, e incluso empeorar el grado de lesién de los -
nervios, no puede ser suficientemente obviada. Nosotros creemos
que la intervencién quiridrgica debe ser indicada con un conoci-
miento previo del diagnéstico en cuanto a nivel localizador de
la lesién y el grado de lesién del nervio. Para ello la aplica-
cién de métodos neurofisiolégicos resulta imprescindible y per-
mite cuando las técnicas son convenientemente repetidas conocer

la tendencia evolutiva de cada caso.

La exploracién quiridrgica, ademéds de interferir con las
posibilidades evolutivas, puede plantear en el acto quirdrgico
problemas de actitud, pues la existencia de un neuroma en conti
nuidad no permite conocer el grado de funcidén a través de 1la 1le
sién. Para resolver este problema se ha preconizado una técnica

de estimulacién nerviosa peroperatoria del propio nervio (321,
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322, 323). Indudablemente ello es muy util y debe realizarse so

bre cualquier nervio a intervenir en el que se observe un neuro
ma en continuidad, pero ello no impide el conocimiento previo de
el grado de lesién nerviosa mediante el estudio de su funcidn -
con técnicas neurofisioldgicas. Este proceder permite indicar y
plantear la intervencidén quirdrgice con mayor seguridad diagnés

~tica.

No pretendemos exponer las distintas técnicas quirdrgi-
cas que se han preconizado para las NTL pues ello excede nues--—
tra intencién y objeto de trabajo. Algunos tratados especializa

dos pueden ser consultados al respecto (54, 58, 60).

La valoracién de resultados quirdrgicos es otro proble-
ma de gran dificultad en relacidén con la evolucién de las NTL.
Infinidad de experiencias personales han sido referidas a lo -
largo de los afios. Tampoco constituye este aspecto el objeto de
nuestro estudio, pero s{ nos interesa destacar que el conoci--
miento de la evolucién de los casos trds un procedimiento qui--
rirgico, mediante la aplicacidén de métodos cuantitativos del ti
po neurofisiolégico es muy escasa y ello creemos invalida en -

gran medida los resultados de las grandes series.
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IV. HIPOTESIS DE TRABAJO.

El presente trabajo pretende abordar el problema de las
neuropati{as traumdticas agudas y crénicas en sus aspectos diag-
nésticos, evolutivos y prondsticos, basandose en la experiencia
personal de 515 casos estudiados a lo largo de los dltimos 5 -

afios.

Se ha partido del hecho elemental de considerar las NTL
como procesos esencialmente evolutivos en los que los defectos
de las funciones motoras, sensoriales y tréficas del nervio pe-
riférico se modifican a lo largo de la evolheiédn natural o tras
la accién terapeltica practicada. Por ello la necesidad de cuan
tificar y comprender el estado neuromuscular de cada momento -
nos ha llevado a elaborar un método integrado de estudio en don
de los s{ntomas y signos neurofisiolégicos del paciente orien—-
tan hacia un diagnéstico clinico de la lesién nerviosa y su po-
sible localizacién. Este presunto diagndstico clinico debe ser
ratificado con la aplicacidén de los oportunos métodos neurofi--
siolégicos que permiten determinar con mds exactitud el grado de
lesién del nervio. Los estudios as{ elaborados son plasmados en

un informe neuromuscular (INM).

Los fines de los INM son :
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1. Reflejar de la forma mAs exacta posible la situacién

neuromuscular del momento.
2. Cuantificar el grado de lesién nerviosa.

3. Preveer de acuerdo con el grado de lesién las posibi
lidades evolutivas en orden a una actitud terapedti-
ca adecuasda y 1la necesidad de un nuevo estudio neuro

muscular (ENM).

4. Contrastar el grado de lesién con evaluaciones neuro
musculares sucesivas que serdn realizadas de acuerdo

con la evolucidén prevista.

5. Orientar las posibilidades terapedticas en cada ca-
so, y valorar, cuantificando, los resultados de las

mismas.

Algunos factores influyen muy directamente sobre la pro

blemédtica diagndstica, evolutiva y pronéstica de las NTL.

En primer lugar, en concepto de neuropatf{a aguda o crd;'
nica. Las NTb agudas (injurias) y crénicas (atrapamientos) fre-
cuentemente son consideradas de forma global. En nuestra opinién
la diferenciacién de &mbos procesos es esencial pues 1os proble
mas diagnésticos, evolutivos y pronésticos que plantean son dis
tintos (Vease apartado III-l-c.). Ello pretende ser abordado -

con un anilisis adecuado que permita su demostracién.

En segundo lugar, la localizacidén de la lesidén nerviosa
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es otro factor a considerar en nuestro estudio. La relacién ana
témica y topogréfica de los diferentes nervios es fundamental -
para las posibilidades lesionales y para el grado de lesién de

los mismos. Por ello, el andlisis de las NTL atenderd 2 crite--
rios de clasificacién de acuerdo con el nervio lesionado, su lo

calizacién topogrdfica y su grado dé lesién.

En tercer lugar, el manéjo terapeltico precisa, en mu--
chos casos, modificar la evolucién natural del proceso. La efica
cia y resultado de las distintas medidas terapedticas (por ejem
plo, la rehabilitacién o cirujfa) dependen, fundamentalmente de
la adecuada indicacidén a Yo largo de la evolucidn del proceso,

y éste aspecto nos proponemos analizarlo con especial cuidado.

Constituye tambien hipétesis de éste trabajo introducir
una clasificacién lo més adecuada posible al grado de lesidn de
las NTL en las fases iniciales del proceso, para poder estable-

cer la evolucién pronéstica.

Finalmente, el presente trabajo pretende analizar la -
eficacia diagnéstica y grado de contribucidén al manejo clinico
¥y terapedtico de nuestro método de estudio, pues, aunque el uso
de métodos neurofisioldgicos en el diagndstico de las NTL es -
universalmente reconocido, no ha sido suficientemente contrasta

do frente a criterios estrictamente clinicos.
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V. MATERIAL Y METODOS.

1.- MATERIAL.

Se han estudiado 515 casos de NTL recogidos en la Sec-—-
¢cién de Neuromuscular del Servicio de Neurologfa de la C.S., 1@
de Octubre en el periodo comprendido entre los afios 1.976 a -
1.981.

La seleccién de casos ha sido establecida de acuerdo -
con la definicién de NTL en los siguientes términos: Neuropatia
TraumAdtica Localizada es el proceso lesivo del nervio periférico
que tiene su origen causal en la accidén mecénica de una fuerza

que incide sobre un nivel determinado del mismo.

Algunas caracteri{sticas de la muestra estudiada merecen

algunos comentarios:

1. El1 diagnéstico de NTL ha sido establecido unicamente

de acuerdo con la definicién.

2. Los casos diagnésticados de NTL han sido centraliza-
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dos para el estudio diagndstico, prondstico y evolu-
tivo en el Servicio de Neurologfa (Seccién de Neuro-

muscular) .

La metodologfia de estudio ha sido uniforme para to-—-

dos los casos.

No ha existido seleccidén de casos, y los estudios se
han iniciado en las fases mds precoces de la evolu--

cién.

El Hospital recoge patologia asistencial no seleccio
nada pero con un alto Ifndice de casos de urgencia y

preferentemente traumédticos.

Las caracter{sticas expuestas hacen de nuestra serie -

una muestra representativa de NTL en época civil.

El material ha sido subdividido para su estudio conside

rando dos grandes grupos: Neuropat{as Traumdticas Localizadas
Agudas (NTL agudas) y Neuropatfas Traumdticas Localizadas Créni

cas (NTL crénicas).

Se han establecido entre ambos grupos los siguientes -

1.

criterios diferenciales:

NTL Agudas :

El momento de aparicién puede ser determinado.
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Las circunstancias causales que rodean la aparicién

de la neuropatia son conocidas.

El mecanismo de lesién suele ser con exposicién tem-

poral muy corta y generalmente analizable.

El diagnéstico del nervio afecto y nivel localizador
suele ser facilmente reconocible con métodos clini--

coSs.

La aplicacién de métodos neurofisiolégicos permite —
reconocer un grado lesional de posibilidades evoluti

vas variables.

Lia sintomatologia observada procede del defecto en -

las funciones motoras sensitivas y tréficas.

La evolucién natural presenta una clara tendencia a

la mejoria y curacién del proceso.

Pueden conducir a un proceso residual de tipo cica--

tricial con defecto establecido.

NTL Crénicas :

. La aparicién es_insidiosa ¥y no puede establecerse un

momento determinado de lesién.

Las circunstancias causales son vagas y normalmente

desconocidas.
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Lia lesién se produce con mecanismos complejos general

mente de accidn repetitiva.

El nivel localizador de la Neuropatfa frecuentemente

es de diffcil diagndsticos clinico.

El grado de lesién al estuadiar con métodos neurofi-
sioldégicos suele circunscribirse a un cierto grado -

de degeneracidén axonal.

La sintomatologfa es insidiosa y generalmente proce-
de del defector motor o sensorial con un predominio
de sintomatologfa positiva sensitiva y ausencia de -

gsintomatologfa tréfica.

La evolucidn natural es térpida y con escasa tenden-

cia a la recuperacién.

Las secuelas de las NTL agudas no deben ser inclui--

das.

Con éstos criterios se han analizado 382 casos de NTL -

sgudas y 133 de NTL crénicas.

En la tabla 5 se recogen algunos datos del material de

Muchos de los casos presentaron lesién de 2 o mis ner—-

vios lo que eleva el nimero total de nervios lesionados a 515 -

para las NTL agudas y 172 para las NTL crdénicas. La mayoria de
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los estudios referentes al grado de lesidén, evolucién y pronéds-
tico se han realizado considerando el nidmero total de nervios -
lesionados en lugar del némero de casos. En total han sido estu

diadas 687 NTL.

La distribucién por décadaa y sexos han sido recogidas

en las figuras 19 y 20.
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2.- METODOS.

Los estudios clfnicos y diagndsticos han sido realiza—-
dos con un método deductivo plasmado en INM précticados en momen
tos dados de la evolucién. Los fines y objetivos del INM han si
do recogidos con anterioridad (vease hipotesis de trabajo), vy,
basandose en ellos, se ha disefiado la linea diagnéstica razona-

" da con la siguiente estructura:

a) Datos de historia y anamnesis: Se recogen los datos

positivos y negativos de la historia clinica que in-
ciden en el diagndstico localizador y pronéstico de

la. NTL. Se hace especial énfasis en los datos que -—-
han de ser manejados en el juicio diagndstico (vease
luego), asf como en los métodos terapediticos utiliza

dos con anterioridad.

b) Datos de exploracién neuromuscular: Debe comprender

los datos positivos y negativos vtiles para el diag-
néstico localizador de la NTL. En este sentido se ha

procurado seguir el siguiente proceso.

1.- Movilizacién pasiva articular para de -
terminar posibles limitaciones de movi-

mientos.

2.- Existencia de dolor, actitud antidlgica

6 cualquier trastorno subjetivo (ejemple
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colaboracién imposible) que impida la -

valoracién de la fuerza 6 sensibilidad.

Balance muscular de la musculatura iner
vada por el nervio afecto y contraste -

contralateral.

Determinacidén del grado de atrofia y re
traccién muscular de los musculos paré-
ticos. Contraste contralateral de éstos

datos.

Estudios del defecto sensitivo que debe
referirse a la zona afecta, extensidén de
la misma, grado de transtorno sensitivo

y capacidad discriminativa del dolor.

La cuantificacidén del defecto sensitivo
de la exploracién clinica se ha realiza
do con la capacidad de discrimanacién -
dolorosa entre dolor al pinchazo (alfi-
ler) y tacto y no se han utilizado otras

técnicas cuantitativas del dolor.

Estudio del defector vegetativo que, en
la medida de lo posible, debe ser cuan-
tificado con tést de sudoracién de MOE-

--BERG (24).
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8.~ Obtencidn de los reflejos osteotendino-
sos8 dependientes de las metédmeras de -
inervacidn correspondientes al nivel -
presuntamente lesional contrastando los

resultados con el lado contralateral.

Los datos obtenidos permiten realizar, de acuerdo con -
los conocimientos anatémicos, topogrédficos y fisiolégi-
cos un diagnéstico de lesién nerviosa y presunto nivel

localizador de la misma.

El diagn$otico orientador llevard al disefio y aplica —-
cién de las técnicas neurofisioldgicas adecuadas para -
ratificar y precisar éste diagndstico y poder finalmente

cuantificar el grado de lesién.

c) Estudios Neurofigiolégicos: Los estudios neurofisio-

16gicos précticados han sido de tres tipos:

l.- EMG : Se ha realizado'el estudio EMG de los misculos
paréticos seleccionados en cada momento y ca-
so, con el fin de ratificar el presunto grado
de denervacidén y reinervacién. Se ha utiliza-

. @0 un electromiégrafo MEDELEC MS-6 de dos ca-
nales, provisto de unidad de retardo SDS-6 e
inscriptor en papel fotografico Kodak Lina--
graph 1.895. El registro se efectud mediante
electrodo monopolar coaxial DISA 13150, pre--

e e e e e e
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viamente esterilizado.

El estudio EMG comprendia los siguientes as--
pectos segin técnicas de BUCHTHAL y ROSENFALCK
(324):

-~ Actividad espontdnea muscular (en reposo).
~ Actividad de insercidn.

. — Patrén de actividad voluntaria al esfuer

zo maximo (morfologfa y amplitud media).

-~ Estudio de unidades motrices (duracién y

amplitud media e incidencia de polifasia).

— Grado de reinervacién.

2.- Estudio de conduccidn nerviosa motora: lLa estimula-

cién del nervio proximal y distal al presunto nivel
lesional ha sido précticada con un estimulador NT-6,
utilizando para el andlisis de la respuesta motora

el electromiégrafo MEDELEC MS-6. Se ha podido deter

minar los valores siguientes segin los casos:

- Latencia distal motora.

- Velocidad de conduccidén motora infrale-

sional.

- Velocidad de conduccidn motora transle-

sional.
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- Estudio del potencial evocado motor (am-

plitud, duracidén y morfologfa).

Los valores obtenidos fueron comparados con los patro-—-
nes de normalidad del Instituto Neurofisiolégico de Co-
penhague (Buchthal).

3.- Estudio de conduccidén sensitiva: Se ha analizado el

potencial evocado sensitivo ortedrémico para la cuan
tificacién del defecto sensitivo aplicando la técni
ca de BUCHTHAL, ROSENFALCK y BEHSE (154). Para ello
se han utilizado electrodos de registro DISA 9013L
Y. el estimulador y electromidégrafo referido con an~

terioridad.

Se han podido determinar los valores siguientes se-

&in los casos:

— Latencia distal sensitiva.

. — Velocidad de conduccién distal sensiti-~

va.

- Velocidad de conduccién sensitiva trans-

lesional.

- Estudio del potencial evocado sensitivo

(amplitud, duracién y morfologia).

Los valores obtenidos fueron comparados con los patro--
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nes de normalidad del Instituto Neurofisioldégico de Co-

penhague (Rosenfalck).

d) Interpretacidn y juicio diagndstico.

Los datos de los apartados a, b y ¢ han sido integra

dos en cada informe neuromuscular en un juicio diag-

néstico encaminado a interpretar y razonar la situa-

cidén real del defecto neurolégico en cada momento evo
~ lutivo.

El juicio diagndstico tiene como fines:

1.- Diagndstico del nervio o nervios lesionados.

2.- Nivel localizador o nivel lesional de los nervios

afectos.
3.- Calificaciédn funcional del grado de lesién.

4.~ Pronéstico inmediato y necesidad de nueva evalua

cién neuromuscular.

1.- Diagnéstico del nervio o nervios lesionados: Se ha

deducido en cada caso al objetivar lesidén motora -
que afecta a musculos inervados por el nervio o ner
vios en cuestién, asi{ como al objetivar lesidén sen-
sorial y/o tré6fica gue afecta a zonas de inervacién

cutdnea sensorial del mismo nervio.
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Para ello nos hemos basado en los conocimientos ana

témicos y funcionales de la distribuccién inervado-

‘ra y preferentemente en los de MUMENTHALER y su es-

cuela (57, 168). Algunos esquemas realizados pdr no
sotros mismos en otra publicacién (218), han sido -

recogidos en las figuras 5, 6, 7 y 9.

2.- Nivel localizador o nivel lesional: Se ha deducido

al igual que el nervio lesionado del grado de afec-

. tacidén motora y sensorial y su patrdén de distribu—-

ccién, de acuerdo con log conocimientos anatémicos

y funcionales ya referidos.

Las variantes anatémicas han sido contempladas en -
algunas de sus modalidades méds llamativas 6 méds fre
cuentes. Estas pueden incidir en la interpretacién

de los defectos como ya ha sido analizado en el apar

. tado III-2-a.

Calificacidén del grado de lesién: E1l grado de lesidn

nerviosa ha sido calificado de acuerdo con la clasj
ficacién de SEDDON (28, 58) con arreglo a la exposi

c¢ién realizada en el apartado III-3.

Bsta clasificacidén ha sido preferida debido a que so

bre ella es posible encuadrar los hallazgos de las
exploraciones neurofisiolégicas con mayor facilidad

que en la clasificacién de SUNDERLAND (54).
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El grado de lesién ha sido establecido "a priori" -
-intentando preveer una evolucién determinada y ello
nos ha obligado a distinguir dos subtipos dentro de
las axonotmesis, pues, en ocasiones, la preservacidn
de ciertos axones era facilmente identificable con
métodos neurofisiolégicos. Esta posibilidad ha sido

reconocida como axonotmesis incompleta, frente a la

axonotmesis completa, en donde los axones degenera-

dos impedfan observar el mids minimo grado de conti-

-nmuidad funcional del nervio afecto.

4.~ Pronéstico inmediato y capacidad de reinervacién.

La actividad reinervativa naciente de los misculos
afectos ha sido estudiada electromiograficamente, y
. ha constituido uno de los pardmetros fundamentales

-a la hora de valorar la evolucidén en cada momento.

Andlisis de los informes diagnésticos.

Para el andlisis de los informes diagnésticos se ha ela

borado un protocolo de obtencién de datos (vease apéndice I).

“El1 protocolo ha sido disefiado en orden a la obtencidn -
de un gran nimero de datos y en especial a los referentes al -~

diagnéstico, evolucién, tratamiento y pronéstico de los casos.

Los datos obtenidos han sido analizados en un ordenador

DIGITAL de 128 K’s con unidad de disco magnético.
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El proceso de datos en el ordenador se ha realizado so-
bre las dos poblaciones bien definidas de NTL agudas y NTL cré-

nicas.






RESULTADOS
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VI. RESULTADOS

Nuestra serie consta de 515 casos que han sido subdivi-
didos para su estudio en dos subseries de acuerdoe con la consi-

deracién de cada caso en las NTL agudas o en las NTL crénicas.

Los datos bisicos del estudio han sido recogidos en la
Tabla 5, en donde se analizan el nilmero de casos, el nimero de
nervios, edad media, sexo, tiempo medio de evolucién y nimero -

de estudios neurofisioldgicos practicados.

Las figuras 19 y 20 recogen los datos de la distribu--

cién en relacién con la edad y sexo.

La Tabla 6 analiza las circunstancias causales de las le
siones en las NTL agudas y los antecedentes que pueden haber --

contribuido al desarrollo de las NTL crénicas.

La Tabla 7 recoge el concepto de neuropat{a primaria y
secundaria en las NTL agudas. En las primeras se incluyen las -
que poseen un mecanismo de lesidén directo contra el nervio. En
las segundas, las que se desarrollan con mecanismos indirectos

secundarios a un estado postraumético.
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La Tabla 8 recoge la distribucién de lesiones en los -
principales nervios para las NTL agudas y crénicas. En ésta ta-
bla no se han incluido las lesiones miltiples de los plexos ni

las localizaciones bilaterales.

Las Tablas 9 y 10 analizan los niveles de lesién para -

las NTL agudas y crénicas.

La Tabla 11 recoge los grados de lesién determinados en
. el ndmero total de nervios de la serie para las NTL agudas y -

crénicas.

Las Tablas 12, 13 y 14 establecen las correlaciones —-—
diagnésticas en las NTL agudas entre grados de lesién y nivel -

lesional de cada nervio.

_ Las Tablas 15 y 16 analizan el valor diagnéstico de --
nuestra metodologf{a para las NTL agudas y crénicas, y la influen
cia del estudio en el manejo clinico de los casos. Estos cdlcu-

los han sido hechos sobre el nimero de casos.

La Tabla 17 recoge los tipos de afectacidén de las funcio

nes del nervio en las NTL agudas y crénicas.

Las Tablas 18 y 19. recogen los_sintomas iniciales y fi-
nales de las NTL agudas y crdénicas durante el tiempo de evolu--

cidén de nuestro estudio.

La Tabla 20 recoge el nimero de casos y nimero de ner--

vios intervenidos con diversas técnicas quirdrgicas para las -
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NTL agudas y crénicas.

La Tabla 21 analiza la distribucidén de casos quirdrgi--
cos en funcidén de la técnica utilizada y la localizacién lesio-

nal.

La Tabla 23 recoge la evolucién observada subjetiva y -

objetivamente en los casos de NTL aguda y crénica. -

La Tabla 24 analiza la evolucidn subjetiva y objetiva -
detectada en las NTL agudas en funcién de los distintos grados

de lesién.

Sobre la Tabla 24 se practicéd un estudio estadistico -
con el test de x2 para establecer las diferencias de evolucidn
detectables entre las neurapraxias con denervacién y las axonot

mesis.

Las Tablas 25 y 26 recogen los datos y resultados del -
andlisis estadistico realizado entre los distintos grados de le
8ién de las NTL agudas en funcién del tiempo de reinervacién me
dido tedricamente, electromiogrificamente y clinicamente. El es
tudio estadistico se ha realizado aplicando el test de la t de

Student.

Finalmente, en el Apéndice 2 se han recogido los resul-
tados referentes a los grados lesionales de cada localizacidén.
Estos resultados se recogen en cuatro tablas para cada nivel le
sional. La primera tabla, recoge los datos generales del estu--—

dio. La segunda tabla, la valoracidén diagndéstica de nuestros es
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tudios neuromusculares en el manejo clinico y diagnéstico de los
casos. La tercera tabla, los datos referentes al tratamiento -
practicado y la cuarta tabla los datos referentes a la evolucidn

. observada.

DIBILIOTECA



DATOS DE ESTUDIO

Ne total de casos
Edad media (afios)
Varones/Hembras
N2 medio informes NM
Tiempo medio de evolucidén
N2 medio de EMG
N2 medio de VCM
N2 medio WS
N2 de nervios lesionados
Uno
Dos
Tres
Cuatro
Cinco

Ne total de nervios lesicnados

Ne total de NIL
N2 casos bilaterales

Lesiones derechas/izquierdas

TABLA 5

382
29
304/78
3.0
30 semanas
4.7
3.9
1.7

304 (79%)
45 (11%)
16 (4%)
12 (3%)

5 (1%)

515

4 (1%)
190/188

CRONICOS
133
41
69/64
1.9

26 meses
2.7
2.5
2.0

98 (73%)
32 (24%)
2 (1%)

1 (0,7%)
0
172

587

32 (24%)
58/43
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CAUSAS DE LAS NTL AGUDAS

Accidentes casuales

Accidentes de tréfico
Accidentes laborales

Actos médicos ‘sin trauma previo
Arma de fuego

Agresiones con armas varias
Inyecciones

Intento de suicidio

Otras circunstancias conocidas
Circunstancias no aclaradas

Total casos agudos

ANTECEDENTES CAUSALES DE LAS NTL CRONICAS

Traumas profesionales
Trauma ose0 antigquo
Secuela de trauma cbstétrico

Total antecedentes causales

TABLA 6

156 (40%)
(26%)
(79)
(7%)
12 ( 3%)
15 ( 49)
16 ( 4%)
3 (0.7%)
19 ( 5%)
1 (0.2%)

888

382 (100%)

22 (16%)
21 (15%)
10 ( 79)

53 (40%)

Y



MECANISMO DE LESION DE LAS NTL AGUDAS

NTL AGUDAS PRIMARIAS
Compresidén externa
Elongacién
Inyeccidn quimica
Mecanismos mixtos

NTL _SECUNDARIAS AL ESTADO
POSTRAIMATICO (1)
Fractura osea
Lesiones articulares
Lesiones tendinosas
Lesiones vasculares
Lesiones musculares
Pérdida de sustancia
Infeccidn
Otros estados postraumaticos

(1) Varios factores pueden coincidir en un solo caso

TABLA 7

Ne CASOS
218
60
29
16
110

NQ CASOS

164
138
59
44
40
19
14
10
29

100%
27%
13%

7%
50%
13

$ SECUNDARIAS

100%
84%
36%
26%
24%
11%

8%
6%
173

3 _NTL AGUDAS

57%
15%
7%
43
28%
0.7%

42%
36%
15%
1lls
10%
5%
3%
2%
7%

$ NTT, AGUDAS

I

4
/
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TABLA 8

DISTRIBUCION DE LESIONES EN LOS PRINCIPALES NERVIOS

NIL AGUDAS NIL CRONICAS
MIEMBRO SUPERIOR 320 123
Plexo hbraquial 45 16
N. tordcico largo 2 (o]
N. axilar ' 8 o
N. radial 69 3
N. mediano . 85 60
N. cubital 108 44
N, musculocutaneo 1 0o
N, braquial cutaneo interno 2 o]
MIEMBRO INFERIOR 1nz 12
Plexo lumbar 4 (o}
N. femoral 2 o
N. ferorocutaneo 1 o
Plexo Jumbosacro 3 0
N. ghiteos 2 (o]
N. ciatico 42 (o)
N, tibial posterior 8 4
N. peroneo comin 49 6
N, sural 2
N. peroneo profundo 6 [0}

- No se han incluido las lesiones miltiples en los plexos ni las localiza-
ciones bilaterales



TABLA 9

LOCALIZACION DE LAS LESIONES (NIVEL LESIONAL)

NTL AGUDAS NTL CRONICAS
1) PLEXO BRAQUIAL 45 (100%) . 16 (100%)
cs 4 ( 8%) o
Cc6 4 ( 8%) o
c7 5 (11%) (o]
c8 9 (20%) 0
T1 9 (13%) (o]
Tronco 12 superior 31 (68%) 10 (62%)
Tronco 12 medio 21 (46%) 4 (25%)
Tronco 12 inferior 16 (35%) 3 (18%)
Divisién anterior 1 (29 o
Divisién posterior 1 ( 29) 0
Corddn posterior 8 (17%) o
Cordén medial 7 (15%) 6 (37%)
Cordén lateral 5 (11%) 0
2) NERVIO RADIAL 69 (100%) 3
Axila 1 (1%) o
Canal de torsidn 40 (57%) o
Codo 19 (27%) 1
Supinator S (7%) 2
Antebrazo 4 ( 5%) 0
3) NERVIO MEDIANO 85 (100%) 92 (100%)
Brazo 7 ( 8%) 1
Codo 24 (28%) 1
Antebrazo 12 (14%) o]
Mifieca 33 (383%) 90 (97%)

Mano 9 (10%) (o)
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TABLA 10

LOCALIZACION DE LAS LESIONES (NIVEL LESIONAL) (Cont.)y -

NTL AGUDAS NTL CRONICAS
4) NERVIO CUBITAL 108 (100%) 44 (100%)
Brazo 3 (29) (o]
Codo 49 (45%) 40 (90%)
Antelrazo 24 (22%) 1 ( 2%)
Mufieca 25 (23%) 1 (2%)
Mano : 7 ( 6%) 2 ( 4%)
5) NERVIO CIATICO 42 (100%) 0
C. popliteo externo 42 (100%) (1)
C. popliteo interno 12 (28%)
6 ) NERVIO PERNEO COMUN 53 . 6

(1) Ambas porciones del ciatico pueden lesionarse similtaneamente



TABLA 11

GRADO DE LESION DE LAS NTL (1)

N2 DE LOCALIZACIONES

NTL AGUDAS 515 (100%)
Neurapraxias 103 (20%)
Axonotmesis completas 158 (30%)
Axonotmesis incompletas 150 (29%)
Neurotmesis 104 (20%)

NTL CRONICAS 172 (100%)
Axonotmesis completas 2 ( 1%)
Axonotmesis inconpletas 170 (98%)

(1) Grados de lesién de acuerdo con la clasificaién de SEDDON (1942,1943)



TABLA 12

DISTRIBUCION DEL GRADO LESIONAL EN LAS LOCALIZACIONES MAS COMUNES DE NTL AGUDAS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXCONOTIMESIS
COMPLETA INCOMPLETA
1) PLEXO BRAQUTAL

c5 (0] 2 1
Ccé o 2 1
c7 (o] 3 1
c8 o} 5 2
Tl (o] 5 2
T. 12 super. 15 13 2
T. 12 medio 7 10 3
T. 1o infer. 7 6 3
Div. anterior o] 1 o}
Div. posterior o} 1 o}
Cordén poster, 1 4 1
Cordén medial 1. 2 2
Corddn lateral o} 3 1
TOTAL 31 57 19

NEUROIMESIS

= N0 v O 0O O F = NN P =

s

TOTAL NILA
(LOCALIZACICNES)

W WO Ut B

1
21
16

w9 o

121

ot
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DISTRIBUCION DEL GRADO LESICNAL EN LAS LOCALIZACIONES MAS COMUNES DE NTL AGUDA

NEURAPRAXTAS AXONOTMESIS
CCMPLETA

2) NERVIO RADIAL

Axila o]

Canal torsidn 21

Codo

Supinator

Antebrazo 0
TOTAL 30

3) NERVIO MEDIANO

Brazo 1
Codo 6
Antebrazo 1
Mufieca 2
Mano o}

TOTAL 10

AXONOTMESTS NEUROTMESIS
INCOMPLETA
o] 0 1
12 2 S
10 4 o}
0 0 1
1 1 2
23 7 9
2 2 2
7 5 6
2 3 6
6 7 28
1 3 5
18 20 34

TOTAL NTLA
(LOCALIZACICNES)

-

69

24
12
33

85

P



TABIA 14

DISTRIBUCTON DEL GRADO LESTIONAL EN LAS LOCALIZACIONES MAS CCMUNES DE NTIL, AGUDAS

NEURAPRAXIAS AXONOIMESIS AXCNOTMESIS NEUROIMESIS TOTAL NTLA
CCMPLETAS INCOMPLETAS (LOCALIZACICNES)
4) NERVIO CUBTTAL
Brazo (o} o] 1 2 3
Codo 8 17 14 10 49
Antelrazo 1 8 11 24
Mufieca 1 5 17 25
Mano (o] 2 4 7
TOTAL 10 24 30 44 108
S) NERVIO CIATICO 6 3 33 o] 42
C. poplit. ext, (@ 6 3 6 o} 42
C. poplit. int. 1 3 8 0 12
6) NERVIO PERONEQ COMUN
Hueco poplit. 1 6 3 o] 10
Cabeza percneal 10 17 15 1 43
TOTAL 11 23 18 1 53

(a) Ambas porciones del ciitico pueden lesionarse simultaneamente

Tl



TABLA 15

VALORACION DE LOS ESTUDIOS NEUROMUSCULARES

NTL AGUDAS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOIMESIS NEUROCTMESIS
COMPLETA INCCMPLETA
Diagndstico clinico previo
Nervio y localizacidn 54 (65%) 62 (52%) 61 (53%) 69 (81%)
Correcto parcial 29 (35%) 55 (46%) 52 (45%) 16 (19%)
rroneo total o] 2 (1%) 2 { 1%) o)
TOTAL DE CASOS 83 (100%) 119 (100%) 115 (100%) 85 (100%)
Influencia de los estudios NM en el
manejo clinico v evolutivo
Si han influenciado 77 (92%) 108 (90%) 94 (8l%) 63 (74%)
No han influenciado 6 (7%) 11 ( 9%) 21 (18%) 22 (25%)
TOTAL DE CASOS 83 (100%) 119 (100%) 115 (100%) 85 (100%)

Los cdlculos han sido realizados sokre mimero de casos y nd sohre mimero de localizaciones.

|‘,/‘



TABLA le

VALORACION DE LOS ESTUDIOS NEURCMUUSCULARES

NTL CRONICAS

Diagndstico clinico previo

Nervio y localizacién 92 (69%)
Qorrecto parcial 41 (30%)
Erroneo total [o}

TOTAL DE CASOS 133 (100%)

Influencia de los estudios NM en el
manejo clinico y evolutivo

Si han influenciado 111 (83%)
No han influenciado 22 (l6%)
TOTAL DE CASOS 133 (10C%)

""Los cdlculos han sido realizados sobre mimero de casos y né sobre localizaciones.

-



TABLA 17

AFECTACION DE LAS FUNCIONES DEL NERVIO EN LAS NTL

NTL AGUDAS NTL CRONICAS
Lesién motora pura 34 ( 6%) 14 ( 8%)
Lesién sensitiva pura 18 ( 39%) 63 (36%)
Lesién vegetativa pura (o) 1 (0.7%)
Lesién de las tres funciones 168 (32%) 7 ( 4%)
Lesién sensitivo-motriz 289 (56%) 84 (48%)
Lesién sensitivo-vegetativa 2 (0.3%) 0
Irritacidén sin lesién 4 (0.7%) 3 (1)

TOTAL DE LOCALIZACIONES 515 (100%) 172 (100%)
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TABIA 18

SINTOMAS INICIALES (PRESENTACION) DE LAS NTL

NTL AGUDAS . NTL CRONICAS
Defecto motor total 336 (65%) 2 ( 1%)
Defecto motor parcial 155 (30%) 103 (59%)
Motor severo : 437 (84%) 25 (14%)
Motor moderado 36 (7%) 45 (26%)
Motor leve 18 ( 3%) 35 (20%)
Atrofia muscular 289 (56%) 105 (61%)
Severa 86 (16%) 21 (12%)
Moderada 88 (17%) 52 (30%)
Minima 115 (22%) 32 (18%)
Defecto sensitivo total 274 (53%) 2 (19)
Defecto sensitivo parcial 203 (39%) 152 (88%)
Sensitivo severo 259 (50%) 9 ( 5%)
Sensitivo moderado 98 (19%) . 66 (38%)
Sensitivo leve 120 (23%) 79 (45%)
Dolor 95 (18%) 113 (65%)
Tinel positivo 94 (18%) 109 (63%)
Transtornos tréficos 203 (39%) - 8 (4%)
Severos 57 (11%) 1 (0.5%)
Moderados 88 (17%) 2 (1%)
leves 58 (11%) 5 ( 3%)

TOTAL DE LOCALIZACIONES 515 (100%) 172 (100%)
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TABLA 19
SINTOMAS DE SECUELA DE LAS NTL
NTL AGUDAS NTL. CRONICAS
Defecto motor total 63 (14%) 2 (1ly)
Defecto motor parcial 167 (39%) 81 (61%)
Motor severo 105 (24%) 20 (15%)
Motor moderado - 31 (79%) 28 (21%)
Motor leve 94 (21%) 35 (26%)
Atrofia miscular 125 (29%) 70 (52%)
Severa 94 (21%) 10 ( 7%)
Moderada 22 ( 5%) 42 (31%)
Leve 9 ( 2%) 18 (13%)
Defecto sensorial total 89 (20%) 2 (1%)
Defecto sensorial parcial 82 (19%) 91 (68%)
Sensitivo severo 68 (15%) 5 ( 3%)
Sensitivo moderado 39 ( 9%) 18 (13%)
Sensitivo Leve 64 (14%) 70 (52%)
Dolor 26 ( 6%) 28 (21%)
Tinel positivo 13 ( 3%) 45 (33%)
Transtornos tréficos 63 (14%) S ( 3%)
Severos 19 ( 4%) 1 (0.7%)
Moderados 29 ( 6%) 2 (1y)
Leves 24 ( 5%) 2 (1%)
TOTAL, DE LOCALIZACIONES (1) 428 (100%) 133 (100%)

(1) El N2 de casos finalizados corresponde al estudio de 428 y 133 localizaciones



TARIA 20

TRATAMIENTO (UIRURGICO DE LAS NTIL

CIRUGIA _
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto
Transpesicidn
Neurolisis

TRATAMIENTO REHABILITADCR

Intenso
Moderado
Minimo

TOYAL Ne CASOS

NTL AGUDAS
N2 CASOS N2 IOCALIZACIONES

85 (22%) 100 (19%)
35 ( 9%) 43 ( 8%)
14 ( 3%) 19 ( 39)
28 ( 7%) 28 ( 5%)
3 (0.7%) 4 (0.7%)
5 ( 1%) 6 ( 1%)
167 (439)

79 (20%)

32 ( 8%)

278 (72%)

NTL, CRONICAS
N2 CASOS N2 LOCALIZACICNES

42 (31%) 56 (32%)

0 o]

0 (o]

1 (0.7%) 1 (0.5%)

16 (12%) 16 ( 9%)

25 (18%) 39 (22%)

2 (1y) fE
3 (2%

8 ( 6%)

13 ( 9%)



TABLA 21

DISTRIBUCION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO POR LOCALIZACICNES

NTL, AGUDAS NTL CRONICAS

CIR EPI FAS INJ TRA NEU INJ TRA NEU CIR
N, radial en axila
N. radial en canal torsidén
N. radial en ccdo
N. radial en supinator
N. radial en antebtrazo

[T S S N
'—4

N. mediano en brazo

N, mediano en codo

N, mediano en antelrazo
N, mediano en muieca 26 13 5
N. mediano en mano 3 2

o W

o NN

(sigue)

ol



TABLA 22

DISTRIBUCICH DEL TRATAMIENTO QUTRURGICO POR LOCALIZACIONES ( Cont.)

NTL_AGUDAS NTL_CRONICAS
CIR EPI FAS INJ TRA NEU 'INJ TRA NEU CIR

N. cubital en hrazo 2 1 1
N. cubital en codo 12 2 2 6 2 1 16 2 19
N. cubital en antehrazo 11 5 47 2
N. cubital en mufieca 16 9 1 2
N. cubital en mano 3 1 1 1 1 1
N, tibial posterior 2 1 1 1 1
N. peroneo comin 2 1 1 1 1 o
N. sural 1 1 -
N, tibial posterior en tarso 1 1 1 1
TOTAL DE LOCALIZACIONES 100 43 19 28 3 6 1 16 39 56

(19%) (8%) (3%) (5%) (0.7%) (1%) (0.5%) (9%) (22%) (32%)

CIR= Cirugia EPI= Sutura epineural FAS= Sutura fascicular INJ= Injerto
TRA= Trasposicién NEU= Neurolisis



TABLA 23

EVOLUCION DE LAS NTL

NTL AGUDAS - NIL CRONICAS
N2 CASOS FINALIZADOS 318 (83%) 103 (77%)
Curacién 156 (49%) 3 (29)
Mejorfa importante 85 (26%) 23 (22%)
Mejorfa moderada 21 ( 6%) 16 (15%)
Mejoria discreta 23 (7%) 21 (20%)
No mejoria 33 (10%) 40 (389)
Total de casos 318 (100%) 103 (100%)
RESULTADOS SUBJETIVOS
Funcidn perfecta 147 (46%) 3 ( 2%)
Funcién plena 45 (14%) 15 (14%)
Defecto minimo 31 ( 9%) 39 (37%)
Defecto moderado 35 (11%) 25 (24%)
Defecto severo 49 (15%) 11 (10%)
Otras secuelas 11 ( 3%) 10 ( 9%)
Total de casos 318 (100%) 103 (100%)
Ne CASOS EN ESTUDIO 38 ( 9%) 10 { 7%)

N CASOS PERDIDOS EN LA
EVOLUCION 26 (6%) 20 (15%)




TABLA 24

EVOLUCICN DE LOS DISTINTOS GRADOS DE LESION DE LAS NTL AGUDAS

EVOLUCION OBJETIVA

Curacién

Mejoria importante
Mejoria moderada
Mejoria discreta
No mejoria

TOTAL DE CASCS

EVOLUCION SUBJETIVA

Funcidn perfecta
Funcién plena
Defecto minimo
Defecto noderado
Defectc severo
Ctras secuelas

TOTAL DE CASOS

NEURAPRAXIAS NEURAPRAXIAS AXONOIMESIS AXCNOIMESIS NEUROIMESIS

CON DENERVAC. TOTALES

CQMPLETAS  INCCMPLETAS

42 (87%) (a) 77 (92%) 43 (37%) 30 (26%) 10 (13%)
6 (123%) (a) 6 ( 7%) 29 (25%) 38 (33%) 26 (34%)
0 0 8 ( 7%) 6 ( 5%) 6 ( 8%)
o] Q 7 ( 6%) 17 (15%) 10 (13%)
0 0 27 (233%) 21 (18%) 23 (308%)
T45 (I00%) T 83 (Io0%) 11§ (100%)  TIIZT(I00%) T 75 (100%)
42 (87%) 77 (92%) 42 (36%) 29 (25%) 10 (13%)
6 (128) 6 (7%) 16 (148) 24 (21%) 10 (13%)
o] [o] 10 { 8%) 10 ( 8%) 11 (14%)
(o] (o] 11 (10%) 19 (16%) 12 (1l6%)
(o] [o] 30 (26%) 25 (22%) 22 (29%)
o} (o] S ( 4%) 5 ( 4%) 10 (13%)
48 (100%) 83 (100%) 114 (100%) 112 (100%) 75 (1008)

(a) El estudio estadfstico con el test del %2 nmostré valores significativos con pL0.00Ll para
la auwracidén, y p<.0l para la curacidn mds mejoria cuando se camparan la neurapraxia con

denervacidn frente a las axonotmesis completas o las axonotmesis incompletas.

cél



TABLA 25

TIEMPO DE REINERVACION DE LOS DISTINTOS GRADOS OE LESION EN LAS NTL AGUDAS

NEURAPRAXTAS NEURAPRAXIAS AXONOIMESIS AXCNOTMESIS  NEURCIMESIS
DENERVACICON TOTALES COMPLETAS INCOMPLET2AS
ESTIMACION TEORICA
N2 de casos (a) 48 (96%) 79 (959%) 9l (76%) 80 (67%) 56 (65%)
TQ medio (semanas) 6.98 6.05 14.92 25,28 13.75
Ds 4,91 4,03 10.0 21,21 6.56
DETBECTADO EN EMG
N2 de casos 48 (96%) 74 (89%) 73 (61%) 60 (50%) 42 (49%)
T2 medio (semanas) 10.23 8.54 18.39 23.83 23,70
DS 5.51 5.47 9.80 13.50 14.51

DETECTADO CLINICAMENTE

N2 de casos 47 (94%) 78 (93%) 71(59%) 57 (47%) 39 (45%)
T2 medio (semanas) 11.06 8.75 27.40 31.14 29,07
bs 5.78 5.64 13.19 15.68 117.62

" (a) El mimero de casos que han permitido este estudio es inferior al total de casos diagnos-
ticados en cada grado de lesidn.

yel



TABLA 26

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS DISTINTOS GRADOS DE LESION DE LAS NTL AGUDAS EN RELACICON CON EL
TIEMPO DE REINERVACIQN (TEST DE t DE STUDENT)

NPD-NPT NPD-NPS NPD-AXC NPD-AXT AXC-AXT

ESTIMACION TEQORICA

0.92 =10.06 =20.79 -22,21 -27.27
n.s. <0.001 <0.00L <0.00L <0.001

DETECTADO EN EMG

t 1.12 -15.46 ~28,25 -33.86 =-15.47
P n.s. <£0.001 <0.001 <0.001 <0.c01

t 0.71 ~26.08 =-42.69 -42,24 -8.27
P n.s. <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

NFD= neurapraxias con denervacién
NPT= neurapraxias totales

NPS= neurapraxias sin denervacién
AXC= axonotmesis completas

AXI= axonotmesis incompletas
n.s.= no sianificativo

el
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VII. DISCUSION DE RESULTADOS

Como ya hemos comentado en otro lugar {vease apartado
ITI-4) existen importantes diferencias, entre las NTL observa--
das en época de guerra y las correspondientes a época de paz. -
3in embargo, las grandes series de poblacién militar contrastan
con las practicamente nulas existentes en personal civil. Este
hecho ha sido resaltado en algunos trahajos que resultan total-
mente insuficientes como patrones de referencia de las NTL en -

época de paz (307, 308, 309, 310).

Creemos que nuestra serie constituye laz méds nidmerosa —-
aportacién al conocimiento de las NTL en época de paz, pues aun
que cuantitativamente se han descri{to experiencias de mayor ni-
mero de casos (310}, el andlisis de la problemdtica clinica, e-

volutiva y pronéstica, no ha sido tenida en cuenta.

Algunas particularidades de la muestra y métodos de es-
tudio (vease apartado V), deben ser destacadas, pues hacen de -
‘nuestra casuistica una aportacién singular al conocimiento de -

las NTL.

1. La definicidén de NTL ha sido establecida para cir--
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cunscribir el tema. Hasta la fecha desconocemos que

haya sido propuesta otra definicién de NTL.

2. Se ha renunciado a una seleccidén previa de casos que
han sido aceptados unicamente bajo el requisito de -

la definicidn.

3. Se ha aplicado un método de valoracidn diagnéstica y
pronéstica, que ha permitido seguir la evaluacidn de

los casos.

4. La casufstica recoge la incidencia hospitalaria du--
rante cinco afios, incluyendo los grados de lesién mi

nimo.

5. La casufstica es suficientemente amplia y ha sido -
orientada hacia la evolucién natural de las NTL fren

te a una evolucién exclusivamente postquirirgica.

6. Se han diferenciado en todos los aspectos las NTL -

agudas de las NTIL crénicas.

7. Se ha prestado especial énfasis al problema del diag
néstico y evolucién en una triple vertiente de ner--

vio lesionado, localizacién y grado de lesién.

Las razones expuestas hacen imposible, ante la ausencia
de datos semejanies en 1la literatura, de una confrontacién de
los resultados y experiencias obtenidas por otros autores. La -

simple diferenciacién en cuanto a la evolucidén c¢linica entre -
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NTL aguda y NTL crénica, no ha sido suficientemente realizada -
hasta la fecha, siendo obvio que los resultados expuestos, per-
. miten conclusiones contrapuestas en los aspectos clinicos, diag
nésticos, evolutivos y pronésticos. En nuestra opinién ésta dis
tincién es esencial y constituye una de las aportaciones de -

nuestro trabajo.

Los datos de estudio correspondientes a nuestra serie,
recogidos en la tabla 5, permiten observar que las NTL agudas -
(382 casos), son mads frecuentes (74.2%4), que las NTL crénicas

(133 casos, que representan el 25.8% de la serie).

La edad media de las NTL agudas es mis baja que la obte

nida en las NTL crdénicas.

Existe un marcad{simo predominio de varones en las NTL
agudas, mientras que en las crénicas la incidencia entre varo—-

nes y hembras es muy parecida.

Aproximadémente una quinta parte de todos los casos reco
gidos en la casufistica, presentan lesiones nerviosas miltiples.
Ello constituye una dificultad importante a la hora de valorar
los resultados, pues el estudio referido al nimero de nervios -
lesionados (ndmero de localizaciones diagnésticas practicadas),
resulta 1l6gicamente mds adecuado que el referido al nimero de ca
sos. En las NTL agudas el nimero de nervios lesionados (locali-
zaciones), es de 515 y en las NTL crénicas de 172. Es de resal-
tar que los nervios miltiples son mds frecuentes en las NTL agu
das, mientras que en las NTL crénicas existe una clara tenden--
cia a la lesién doble y preferentemente bilateral. Este Gltimo

dato tiene su origen en el hecho de que el sindrome del tinel -



139

del carpo presenta una alta tendencia a la lesidén bilateral y -
constituye la entidad destacadamente mds frecuente en las NTL -

crénicas.

La distribucibén de edades (vease figuras 19 y 20), per-
mite observar una curva monofédsica tanto para las NTL agudas co
mo para las crdnicas, pero con una clara tendencia a la desvia-

cién izquierda (sujetos méds jévenes) en las agudas.

Puesto que la necesidad de un nuevo INM se planteaba en
razén de la potencialidad evolutiva de los casos el nimero me—-
dio de INM conduce fundamentalmente al tiempo dedicado al estu-
dio de los casos. En éste sentido es de resaltar que las NTL —-
agudas han precidado mayor dedicacidén que las NTL crdénicas, co-
mo corresponde a su mayor potencialidad evolutiva. E1 tiempo me
dio de evolucidén es claramente mds corto en las ﬁTL agudas, lo
que unido a lo anterior nos permite concluir que las NTL agudas
poseen una clara tendencia evolutiva que se realiza en corto -
tiempo, mientras que las NTL crénicas poseen una capacidad evo-

Jutiva més pobre que precisa tiempos prolongados.

El nimero medio de ENG, VCM y VCS dan idea de los reque
rimientos técnicos para el diagnéstico y estudio evolutivo de -~
éstos procesos. Sin embargo, puesto que los métodos diagnbésti--
cos han sido utilizados unicamente para ratificar presunciones
diagnésticas y evolutivas clinicas, y los grados de evolucidén -
entre los distintos casos han sido muy diferentes, no es posi--
ble obtener informacién sobre los requerimientos técnicos y me-
todologfas diagndsticas neurofisioldgicas para un caso determi-

nado.
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1-Andlisis de las causas de NTIL.

Fl an4lisis de las causas de las NTL ha sido recogido -
en la tabla 6. Las circunstancias del traumatismo aparecen cla-
ras en las NTL agudas. Muchas de éstas causas poseen un alto sen
tido social pues permiten una oportuna profilaxis. Por el con--
trario, las NTL crénicas presentan un momento inicial de la le-
sién que es impreciso y solo pueden ser valorados algunos facto
res que contribuyen de alguna manera al origen causal de la en-
tidad. Entre las circunstancias del trauma, merecen comentarios
el ndmero extremadamente alto de accidentes tanto causales como
laborales y de trafico (76% de los casos)., Ello es Indice signi
ficativo de nuestra era industrial. I)as lesiones por arma de —-
fuego ocupan un lugar 1légicamente mds bajo que en las grandes -

series de guerra (301, 302, 303, 304, 305, 306), siendo en la

época civil producto en su mayoria de agresiones. Un capitulo
especial, entre las circunstancias causales del traumatismo, -~
son las lesiones yatrogénicas, directamente desencadenadas como
factor traumdtico. Nos referimos a las inyecciones, mids otros -
actos médicos sin trauma previo, tales como los secundarios a
anestesia, intervencidén quirdrgica de tipo no traumatolégico, -
cateterizaciones, etc.... Estas caugas iul ’genas suman 47 casos
(12.3%), y légicamente son, en su mayoria, facilmente evitables

con mejorfa de 1a practica médica.

El papel de la yatrogenia nos ha importado mucho a la -
hora de la valoracién de las causas de lesién en las NTL. Un as
pecto especialmente interesante es la posibilidad de lesién del
nervio secundariamente a la manipulacién de un estado postraumi

tico (transporte de un politraumatizado, traccién para la reduc
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cifén de la fractura, accidén directa del hueso fracturado, le-—
8ién del nervio en acto quirﬁrgico traumatoldgico, etc...). El
andlisis de éstas circunstancias ha sido recogido en la tabla 7,
gue considera los mecanismos de lesién en las NTL agudas. Cuan-
do la causa ffisica lesiva actda directamente sobre el nervio ha

blamos de neuropati{a primaria, mientras que aplicamos el nombre

de neuropatia secundaria cuando el mecanismo lesivo del nervio

encuentra su fuerza f{sica en el propio estado postraumdtico. -
Esta diferenciacidén nos parece de interés prictico pues es obvio
que en las neuropat{as primarias no cabe una profilaxis de tipo
facultativo, mientras que en las neuropat{as secundarias cabe -
la posibilidad de que el manejo médico del estado postraumdtico
pueda contribuir de alguna manera a la lesién del nervio. E;ta

posibilidad implica la obligacién de analizar las neuropatfas -
secundarias en un intento profilédctico que mereceria mayor aten

cién.

Cuando se analiza el mecanismo de lesién en las NTL agu
das puede observarse que en lﬁs neuropati{as primarias (57% de -
las agudas) puede determinarse con facilidad un mecanismo de 13
sién seme jante al estudiado en las neuropat{as experimentales.
Entre estos mecanismos el mds comin es la herida inciso-contusa
(502 de las neuropatias»primarias ¥y 27% de las NTL agudas), que
generalmente se localiza en murieca o antebrazo y corresponde,
en gran parte a accidentes casuales o laborales por cortadura -
con cristal. La compresién externa ocupa el segundo lugar (28%
de las neuropat{as primarias y 15% de las NTL agudas), y sSe re-
fiere a la compresién mantenida de un miembro con un mecanismo
seme jante al del manguito en las neuropatias experimentales. Es

te tipo de lesidn generalmente afecta a nervios que descansan -



142

sobre un plano duro tales como el nervio radial, cubital y pero
neo comin. La elongacién (13% de las neuropatfas primarias y 7%
de las NTLA) se encuentra entre los mecanismos preferentemente

lesivos del plexo brajuial. La legidn por inyeccién quimica —-
afecta preferentemente al nervio cidtico tras la inyeccién gli-
tea y, como despues se verd, existe un claro predominio de afec
tacién en la porcidn posterolateral del nervio, es decir, la -

que constituird distalmente el nervio peroneo comin.

En las NTLA secundarias varios factores derivados del -
estado postrauméticd pueden contribuir a la lesién, pero el and
lisis del mecanismo lesivo es mucho mds complicado. En la tabla
7 se han recogido algunos de éstos factores quedan buena idea -
de los estados postraumdticos asociados a éstas entidades. las
fracturas 6seas,ocupan el primer lugar (84% de las neuropatfas
secundarias y 36% de las NTLA). Como indice de la relativa rare
za de complicacién neuroldgica en el seno de una fractura ésea,
ha sido referido (325) que el 3.2% de los casos de fractura de
tercio inferior de radio se complica con NTL, a pesar de que és
te tipo de fractura es una de las que en experiencia de todo -
traumatélogo se complica con patolégia neurolégica en mayor pro
porcién. La consecuencia es que las NTL secundarias a fractura
ésea no es muy frecuente, avnque debe admitirse que la fractura
6sea puede constituir uno de los factores causales fundamenta--

les de NTLA.

Se ha referido alguna serie de NTL asociadas a fractura
ésea (75). Se ha dicho que el 95% de los casos afectan a miem—-
broa superiores y preferentemente al nervio radial (58%). Posi-

blemente datos similares se pueden deducir de nuestra casufsti-
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ca, pero no hemos analizado éste detalle en concreto que intere
sa m4s a una estadistica puramente traumatolégica que a una es-
tadfstica evolutiva y prondstica desde una perspectiva diagnés-
tica, En cuanto al mecanismo de accidén de la lesién del nervio

en las fracturas se han descrito varios factores (54), pero -
creemos que el andlisis de cada caso es diffcil y junto a lesio
nes inmediatas del estado postraumdtico se pueden encontrar le-
siones tardfas, que tenemos la sensacién, pueden ser debidas al
mane jo terapetitico de la fractura, que induce en muchos casos

la lesidn secundaria del nervio. Esta posibilidad merece un se-
gundo estudio mds detallado que pensamos abordar con seriedad -

en un futuro.

La lesién vascular merece algunos comentarios, pues aun
que estadf{sticamente es baja (10% de las NTL agudas), supone un
claro factor negativo en la evolucién pronéstica de las NTL (153
160). Ello tambien ocurre cuando las lesiones del estado postrau
médtico son especialmente serias y por ello los prondsticos de -
las NTL de época de guerra son posiblemente peores que los obte

nidos en nuestra serie.

En las NTL crénicas es posible detectar factores que -
pueden incidir causalmente en el origen de la lesién (vease ta-
bla 6), ello ocurre solo en el 40% de los casos, mientras que
el 60% restante no parecen reconocer antecedentes de interés en
el origen causal. Enire los antecedentes causales los microtrau
mas repetitivos de origen profesional o postural y el anteceden
te antiguo de trauma 6seo, ocupan una incidencia semejante. Las
secuelas de trauma obstétrico (7%), han sido consideradas en -

nuestra serie entre las NTL crénicas, aunque hay que reconocer
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que se trata mds bien de casos que podrfan considerarse secue--
las de NTL agudas. La razdén de la inclusién entre las crénicas
radica en que nuestro estudio siempre se ha realizado en la fa-
se de secuela o cronicidad del proceso, y que el aspecto clini-
co de éstos enfermos frecuentemente traduce una secuela, en don
de los resultados de una inadecuada rehabilitacién ha conducido
a una andrquica reinervacién de los misculos mds utilizados fi-
siolégicamente por el enfermo, en detrimento de los menos utili
zados. La ausencia de adecuada rehabilitacién puede conducir,
de forma lentamente progresiva (crénica), al desarrollo de la se
cuela. Esta opinién merece un estudio mds detallado que en nues
tro material no ha sido abordado por el escaso nimero de casos

recogidos para ello.

2-E1 diagnéstico localizador en las NTL.

El diagnéstico localizador y de grado de lesién ha sido
uno de los fines primordiales del presente trabajo. Este diag—
néstico debe cumplir tres aspectos fundamentales tal y como ya
hemos discutido en el apartado III-2. Nuestra metodologfa per--
mite conocer perfectamente los nervios lesionados, niveles de -

localizacién y grado lesional (Tablas 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14).

Iia determinacién del nervio y nivel de localizacién de
la lesién (nivel lesional) es posible cuando se aplican métodos
clfnicos de exploracién neurolégica. Sin embargo, el grado de -
lesién solo es posible determinarlo con métodos neurofisiolégi-
cos 6, en algunos casos, con la exploracidén quirdrgica del ner-

vio.
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La distribucidén de lesiones en los principales nervios
es recogida en la tabla 8., Como puede apreciarse, existe un --
marcado predominio de lesiones en el miembro superior frente al
miembro inferior. La proporcién es casi de 3 a 1 para las NTLA
y de 10 a 1 para las NILC. El nervio més frecuentemente lesiona
do en las formas agudas, es el nervio cubital, tanto en ntimero
de casos como en nimero total de nervios lesionados, seguido -
del nervio mediano, radial y plexo braquial. En el miembro infe
rior las lesiones agudas predominan claramente en el nervio pe-

roneo comin y cidtico.

Es de resaltar las diferencias porcentuales que se en--
cuentran en la distribucidn de lesiones entre las NTLA y las -
NTLC. En éstas iltimas existe un predominio destacado del ner--
vio mediano y cubital. Légicamente las del nervio mediano tienen
su origen en el sindrome carpiano que, ademds de frecuente, es
muchas veces bilateral. Debemos aclarar que las NTLC recogidas
en nuestra serie incluyen unicamente las clfnicamente manifies-

tas, con exclusién de todas las formas subclinicas.

El nivel lesional de los nervios ha sido recogido en -

las tablas 9 y 10.

El nivel lesional m4s comin del plexo braquial se encuen
tra a nivel de los troncos primarios y fundamentalmente en el -
superior 1o que hace & la presentacién clinica tipo ERB més co-
min que la tipo KLUMPKE. Las lesiones miltiples en plexo bra---
quial son casi la regla, avnque generalmente se limitan a algu-
na de las 5 porciones del plexo braquial (veuse figura 7). Mien

tras que en las NTLA pueden encontrarse lesiones localizadas a
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cualquier nivel del plexo, en las crénicas la determinacién del
nivel de lesién es méis compleja e imprecisa. lLos troncos prima-
rios tambien resultan fundamentalmente afectos en las NTLC, pe-
ro es de resaltar que en nuestra serie los casos recogidos co--
rresponden fundamentalmente a secuclas de lesiones obstétricas
¥, como ha sido comentado es discutible su etiqueta crénica. E1
resto de los plexos braquiales crénicos parecen afectar a las -
porciones mids distales y mediales del mismo, y ello es debido -
al nimero de casos correspondientes al llamado sindrome del des
filadero costoclavicular. Sabido es que el sindrome del desfila
dero costoclavicular afecta preferentemente a las porciones re-
feridas y que su diagnéstico localizador puede ser dificil (269
270, 271, 272, 273, 274, 275, 276, 277).

En realidad, el diagnéstico de las lesiones del plexo -
braquial suele resultar complicado y, tanto en formas agudas co
mo crénicas requiere ratificacién con estudios neurofisiolégi--
cos. En efecto, los métodos clfnicos frecuentemente son incapa-
ces de precisar el nervio o nervios lesionados y los niveles de

localizacidn de las lesiones dentro del plexo hraquial.

Las lesiones radiculares del plexo braquial han sido -
incluidas en las NTL, pues, como hemos comentado en el apartado
I11, muchas veces la lesién extraracnoidea tiene una extensidn
intraracnoidea e incluso intramedular que es diffcil de separar

de las estrictamente periféricas.

El nervio radial tiene su nivel lesional mds comin en el
canal de torsidén (57%), cosa natural dada su ralacién ésea es--
trecha durante gran parte del trayecto braquial. Se ha referido

(75) éste nivel lesional como el mids comunmente relacionado con
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fracturas éseas (58% de su serie de 253 casos de NTL asociados
a fractura ésea). Le sigue en frecuencia el nivel lesional del
codo (27%4). Por otra parte, las NTLC del radial son raras y pa-
recen mis ligadas al llamado sindrome del supinator. Este sin--
drome es bien éonocido y ha sido definido anatémica y neurofi--

siolégicamente (268, 327, 328, 329).

El nervio mediano se lesiéna agudamente con gran facili
dad a nivel de mufleca (38%4) y codo (28%). Las lesiones en mufie-
ca son tambien la gran localizacién de NTLC (97%), correspondien
do al conocido sindrome del tdnel del carpo (237, 238, 239, 240,
241, 242, 243, 244, 330, 331).

El nervio cubital se lesiona preferentemente en el codo
tanto para las NTL agudas como para las crénicas. Ello es tam--
bien 16gico dada su estrecha relacién 6sea con el canal epitro-
clear, en donde puede ser traumatizado, atrapado 6 lesionado -
por luxacién del nervio al realizar la flexién del codo (255, -
256, 257, 258, 259, 260, 261). La posibilidad de NTLC en la mano
en el llamado canal de GUYON estd representada por dos casos y
es otro sindrome bien descrito (262, 263, 264, 265, 266, 267).

El.nervio cidtico posee dos porciones que en el 15% de
igé Casos se encuentran totalmente separadas (194), y en el res
to bien diferenciadas dentro de un solo perineuro. La porcién -
posteroexterna viene a constituir el nervio cidtico poplfteo ex
terno y la anterointerna el nervio cidtico popliteo interno. E1
nervio se lesiona bastante frecuentemente por dos mecanismos —-
preferentes; en neuropatfas primarias por inyeccibn gldtea, y

en neuropatfas secundarias por fracturas femorales y disloca---
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cién coxofemoral. En las do situaciones la porcién més predis
puesta a la lesién es la postexterna, como varios autores han
reconocido (54, 58), y en nuestra serie se encuentra en el 100
por 100 de los casos frente a un 28% de veces que la lesién -
del cidtico se>extiende a la porcidén anterointerna restante.
Las frecuentes lesiones del nervio cidtico en las NTLA contras-

tan con la nula afectacién en NTIC.

El nervio peroneo comin tiene su nivel lesional en rela
cidén con la cabeza peroneal, pues en éste lugar es superficial
¥y descansa sobre plano 6seo que permite su fédcil traumatismo -
(281, 282, 283). Cronicamente la situacién es semejante y vien
a constituir el equivalente en el miembro inferior del nervio -

cubital a nivel del codo.

El tercer elemento del diagnéstico de una NTL, el grado
de la lesién, solo puede ser conocido "™a priori" con la aplica-

ci6n de métodos neurofisiolégicos (vease apartado III-2-c).

Los problemas de la clasificacién del grado lesional -
han sido discutidos en el apartado III-3, por lo que no volvere

mos sobre ello.

Para la clasificacién del grado de lesién se ha adopta-
do en nuestra serie como base de clasificacién la de SEDDON (28
58) con pequefias modificaciones. La razén de cllo es que la sim
ple clasificacién de SEDDON permite integrar mejor los resulta-
dos obtenidos de los estudios neurofisioldgicos a una adecuada
comprensidén del grado lesional. Como la clasificacidén de SEDDON

parece destinada a ser usada "a posteriori", hemos tenido que -
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desarrollar algunas pequefias modificaciones a la hora de apli--
carlé,con el fin de preveer "a priori" la evolucidn de las le—-

siones.

En efecto, la degeneracidén axonal de la axonotmesis es
detectable por la existencia de fibrilaciones y patrén de dener
vacién en los misculos inervados por el nervio lesionado. No -
obtante, en ocasiones existe junto a éste patrén denervativoe -
una preservacién de la continuidad funcional de algunos axones
¥, en ésta situacibén ha sido usado el término axonoitmesis incom
pleta. La continuidad funcional de algunos axones es detectada
por algin grado de contraccién voluntaria del nervio denervado
¥y por la posible transmisién del impulso nervioso a través del

nivel de lesién del nervio.

El término neurapraxia no debe implicar denervacién mus
cular, pero s{ pérdida de la contraccidén voluntaria (vease ta--—
bla 2). Nosotros hemos recogido el término en todo el sentido -
de la clasificacidén de SEDDON intentando apoyarnos en el meca--
nismo de lesidn del nervio tal y como ha sido recogido en la ta
bla 3. Sin embargo, como despues veremos la aplicacidn del tér-
mino en forma pura ha presentado serias dificultades en los ca-
808 en que una presunta neurapraxia presentaba denervacién mus-

cular.

De acuerdo con éstas ideas las NTL agudas y crénicas -
han sido clasificadas atendiendo al ntmero de nervios lesionados
de nuestra serie (localizaciones) en la tabla 11. Carecemos de
datos comparativos de otras series, pero es de destacar que en

las lesiones agudas la denervacidén muscular esti siempre prescn



te, tanto en las neurotmesis como en las axonotmesis completas

e incompletas, y que cierto mimero de las neurapraxias presenta
ba en algin momento de la evolucidén patrdén electromiogridfico de
denervacién, expresado por la existencia de nula actividad vo--
luntaria y prominentes fibrilaciones. Estas neurapraxias con de
nervacién se enconiraron en 48 casos de los 83 recogidos en -
nuestra serie. Ello representa un porcentaje aproximado del 60%
Posteriormente volveremos sobre éste grupo especial de neurapra

xias con nuevos comentarios.

En las NTI crénicas no se contempla la neurapraxia ni -
la neurotmesis, pues creemos que éstos términos implican siem--
pre lesién aguda, y que cuando son aplicados en fases crénicas
se hace sobre casos agudos en fase de secuela. Para nosotros, -
el término NTL crdénica, como ya ha sido comentado, debe restrin
girse a los atrapamientos nerviosos con caracteristicas defini-
das en el apartado V-1. Estas NTL crénicdas generalmente corres-
ponden a axonotmesis incompletas, pues los axones degeneran de
forma insidiosa y lenta, con lo cual una cierta poblacidén axo--
nal puede gquedar durante muchos afios preservada manteniendo cier
to grado de funcién. Excepcionalmente el nervio puede alcanzar
una degeneracidén total (dos casos de nuesira serie que corres—-—
ponden al 1% de incidencia), y en ésta situacién la clasifica--

cién del grado lesional corresponde a una axonotmesis completa.

3-La distribucidén del grado_lesional.

En las tablas 12, 13 y 14 sc ha recogido la distribucidn

de los grados de lesidén en las localizaciones nerviosas mas comi
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nes. Estas tablaé reflejan la solucién diagnéstica a la triple

problemitica planteada en el apartado III. En efecto, los ner--
vios lesionados en cada nivel son analizados en los cuatro gra-
dos posibles de lesién atendiendo a la clasificacidén de SEDDON.
La evolucién uiterior, el prondstico e incluso la indicacidén -
quirirgica dependen de un diagnéstico correcto en la triple ver
tiente referida y éste andlisis ha sido realizado, como despues
se veré; partiendo de los grupos diagnésticos recogidos en és—-

tas tablas.

Como el grado lesional de las NTLC se encuentra siempre
entre las axonotmesis (vease tabla 11), los problemas diagndsti
cos quedan simplificados en su exposicidén. Ello no gquiere decir
que en la practica el diagnéstico clinico de las NTL crénicas -
sea mis sencillo que el de las agudas. Por el contrario, el ni-
vel de lesién puede resultar muy dificil de determinar, incluso
con métodos neurofisiolégicos, pues la preservacién de cierta -
poblacidn de axones suele enmascarar un definitivo deterioro o
bloqueo de la transmisién del impulso nervioso a través del ni-
vel de lesién, y la funcidn deficitaria, sea motora o sensitivg
debida a la cronicidad, suele estar paliada por diversos meca--
nismos Qe suplencia que permiten una buena adaptacién clinica y

funcional.

E1l mecanismo lesivo mAs comin del plexo braquial es la
elongacidén y ello debe ser considerado en la tabla 12, Las axo-
notmesis completas son predominantes (47%). Esto es 1égico ante
un mecanismo lesivo por elongacidén, ya que los estudios gxperi—
mentales de la elongacidn nerviosa demuestran la rotura axonal

previa @ la epineural (101, 102, 103), tal y como ha sido ex --
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puesto en el apartado III-1-d (vease figura 3). Las neurapra—-—
xias ocupan el siguiente lugar mis frecuente de grado lesional
del plexo braquial (25%). Es una clara consecuencia del mecanis
mo lesivo elongativo, pues ya sabemos gue la elongacidén del 20%
produce una pérdida funcional del nervio de tipo transitorio, ¥y
que la elongacién de mayor cuantfa conduce a la axonotmesis pre

via a la rotura del nervio (101).

Los dos grados lesionales mds comunes del plexo braquial
predominan en los niveles lesionales correspondientes a los -
troncos primarios. Deben hacerse algunas consideraciones diag—-
nésticas sobre la diferenciacidén entre lesiones radiculares y -
lesiones de troncos primarios. La diferenciacidén para las rai--
ces C5-C6 constitutivas del tronco primario superior (el més co
munmente lesionado) se realiza en funcién de la denervacidén exis
tente en midsculos romboides, serrato anterior y metdmeras para-
vertebrales correspondientes cuando la lesién es radicular, -
mientras que en la lesidén de tronco primario la denervacién em-
pieza a ser detectada a partir de misculos inervados por el ner
vio supraescapular (misculos supra e infraespinosos). Sin embar
go, la diferenciacién entre raiz C7 y tronco primario medic es
précticamente imposible con métodos clinicos o neurofisiolégi-~
cos. Afortunadamente la lesién radicular C7 o de tronco primario
medio no se da en la préctica clfnica postraumdtica de forma -
aislada, pues ésta localizacidén suele ser extensién de lesidén -
vecina a partir de porciones supcriores o inferiores del nismo
plexo. No obstante, debvemos admitir dificultades e imprecisio--

nes en éste nivel localizador.

Las raices C8-T1 constitutivas del tronco primario infe
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rior s{ pueden ser diferenciadas gracias a la consideracién ana
témica de que la inervacién vegetativa para el miembro superior
y la via simpatica para el ojo alcanzan los ganglios del cuello
abandonando la médula por éstas raices. Por ello, las lesiones

radiculares C8-T1 se dice producen transtornos tréficos vegeta-
tivos en el miembro superior y un sindrome de HORNER que no se

encuentran en las lesiones del tronco primarioc inferior. Sin em
bargo, como ya expusimos en el apartado 11I-2-a (vease figura

5) ciertas lesiones radiculares C8-T1 y del tronco primario in-
ferior pueden pasar desapercibidas por variaciones anatémicas -

del plexo.

Las neurotmesis del plexo bragquial son dificiles de cer
tificar, pues por métodos neurofisiolégicos no pueden diferen--
ciarse de las axonotmesis completas y el mecanismo elongativo
suele lesionar las estructuras nerviosas conservando la porcién
esquelética y vascular. Nosotros solemos considerar las axonot-
mesis completas como diagndésticos de presuncidén, excepto en a--
quellos casos en que una evursibén de raices permite ver por es-
tudio mielografico la rotura de las mismas (vease figura 10).
Si transcurrido el tiempo tedrico de reinervacién no se produ—-
ce, solo la exploracién quirdrgica puede certificarnos la neurol
mesis. Por éstas razones el ndmero de neurotmesis contemplado -~

en la tabla 12 quizds es inferior a la realidad de los casos.

El ntdmero total de nervios lesionados (localizaciones)
ha sido evaluado en 121 y supera ampliamente el nimero de casos
(45) debido a la frecuente afectacién de miltiples nervios en és
ta topografia. En efecto, las lesiones de hasta 5 nervios son -

relativamente comunes y constituyen un factor de sumacién en la
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presentacién clinica del defecto neurofisiolégico.

En el nervio radial (vease tabla 13) ya hemos visto an-
tes que la localizacidén mds comin es el canal de torsidén, donde
es especialmente vulnerable, en fracturas de himero. Sin embar-
g0, se observa una alta incidencia de neurapraxias que tienen -
su origen en otro mecanismo distinto de fractura. En efecto, la
compresién externa del brazo conduce frecuentemente al sufri--
miento del nervio que descansa profundamente sobre el plano -
6seo duro humeral, produciendo el efecto del manguito de las -

neuropatias experimentales.

Algunos autores (332, 333, 334, 335) han defendido el -
abordaje abierto de las fracturas humerales cuando se asocian a
pardlisis radial, para realizar la exploracidn del nervio y re-
conocer la posible neurotmesis. En nuestira serie, llama la aten
cibén el escaso numero comparativo de neurotmesis, lo cual coin-
cide con la experiencia de otros autores (58, 336, 337, 338), en
el sentido de que la neurotmesis del nervio radial postfractura
humeral es rara. Sin embargo, ciertos casos requieren procedi--
mientos quirdrgicos, y como despues veremos 8 casos de nuestra
serie (vease tabla 21) fueron operadog requiriendo 5 de ellos -

el injerto nervioso.

En el nervio mediano predominan las neurotmesis que uni
do a la més frecuente localizacién en la mufieca traducen las nu

merosas lesiones por cortadura en accidentes de diversa fndole.

En el nervio cubital (tabla 14) podrfamos hacer idénti-
cos comentarios que en el nervio mediano en relacién con las -

neurotmesis en mufileca ya que, 1la lesidn de amhos nervios a éste



nivel es relativamente f4cil. Por otra parte, las lesiones en -
codo, que ya hemos dicho son especialmente frecuentes en el ner
vio cubital, tienen su representacién en todo tipo de grados de
lesién, lo que indica fragilidad del nervio a éste nivel ante -

los méds diversos mecanismos de lesién.

El nervio ciédtico, cogido como nervio dnico, posee un -
altisimo grado de axonotmesis incpmpleta debido a la preserva—-
cién total o parcial que suele observarse en su porcidén antero-
interna. Ello justifica que la porcidén que més sufre en las le-
siones del cidtico, la posteroexterna, presente predominio de -
axonoimesis completa frente a la incompleta de la porcién restan
te. Los motivos por los cuales la porcidén posteroexterna sufre
mds que la anterointerna deben buscarse en los mecanismos de le
sién. Estos incluyen las lesiones por inyeccidén y las lesiones
secundarias a fractura femoral y luxacién coxo-femoral. En el -
primer caso, sabemos que el lugar de inyeccidn se sitda externa
mente al tronco nervioso y puede facilmente comprenderse una le
s8ién predominante por accién quimica inflamatoria de la porciédn
més préxima. En cuanto a las lesiones asociadas con trauma déseo
femoral, la explicacién es mas compleja y posiblemente destaque
el hecho de que el trauma conduzca a la elongacién del nervio -
que queda tensado como una cuerda de violin contra la escotadu-
ra ciitica; esta \Wltima se relaciona preferentemente con la por
cién posteroexterna del nervio. Por otra parte, la elongacién -
afecta de forma diferente a los nervios dependiendo del nimero
de fasciculos nerviosos y de su grosor y en ese sentido quizé -
la porcién posteroexterna posea peores condiciones anatémicas -

para resistir la elongacién.
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La distribucién decl grado lesional en otras localizacio
nes nerviosas puede encontrarse en el apéndice 2 que analiza la
problemdtica, diagnéstica, evolutiva y terapelitica atendiendo a

la localizacién y grado lesional de los casos.

4-Valoracién de los ENM.

. Un aspecto de interés lo cosntituye el andlisis de la -
contribucidn de nuestra metodologia de estudio al diagndstico y

manejo clinico de los casos.

El valor diagnéstico de los métodos cli{nicos y neurofi-
siolégicos al diagnéstico de las NTI, ha sido discutido en el -
apartado III-2. NUmerosas publicaciones han afirmado el valor -
diagnéstico de los métodos neurofisiolégicos (204, 205, 216,
217, 218, 326), pero resulta altamente sorprendente el escaso -
nimero de publicaciones referido al uso de 6stos métodos en las
NTL. Como ya hemos discutido en el apartado IIT-2c-3 la mayoria
de las publicaciones sobre estudios neurofisiolégicos aplicados
al diagnéstico de las NTL se refieren a lasvformas crénicas -
mientras que las NTL agudas carecen précticamente de referencias
AUn as{, las grandes series de NTI con correlacién diagnéstica
y evolutiva de métodos neurofisioldgicos son inexistentes, tan-
to para las formas agudas como para las crénicas. Muchas de las
afirmaciones recogidas en los tratados clésicos de neurofisiold
gia clinica referidas a las NTL corrcsponden a extrapolaciones
de la experiencia rccogida en el uso de métodos neurofisioldgi-
cos para el diagndéstico clinico de¢ otros procesos neuromuscula-

res.
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Como en nuestra metodologia de estudio los métodos cli-
.nicos y neurofisioldgicos aparecen unidos en el ENM nos ha pare
cido oportuno analizar el valor diagnéstico del método frente
al diagndéstico simplemente clinico de referencia antes de ini--
ciar los ENM, y, por otra parte, comprobar la repercusién préc-
tica que los ENM han ejercido sobre el manejo clinico de los ca
sos, Los resultados han sido analizados en las tablas 15 y 16
en donde se recoge el diagnéstico clinico previo a los ENM para
cada grado de lesidn nerviosa. El diagndéstico clinico previo se
ha considerado correcto total cuando lograba determinar el ner-
vio y la localizacidén de la lesidén (nivel de lesidn), correcto
parcial cuando determinaba solo uno de los dos pardmetros y -
érroneo total cuando no lograba diagndésticar ni el nervio lesio
nado ni el nivel lesional. Con ello asumimos que el diagnéstico
clinico previo practicamente nunca logra determinar el grado de
- lesién porque requiere el uso de los métodos diagnésticos neuro

fisiolégicos.

- En las NTL agudas (vease tabla 15), sorprende que el -
diagnéstico clinico previo es completado 6 enmendado trés los -
ENM en el 35% de las neurapraxias, 47% de las axonotmesis com--—
pletas, 46% de las axonotmesis incompletas y 19% de las nerot--

mesis.

En las NTL crénicas {vease tabla 16) el diagnéstico cli
nico previo es completado o enmendado tréds los ENM en el 30%

de los casos,

Estas cifras justifican por si solas el valor diagnésti
co de nuestra metodologfa y sirven para afirmar de una forma ro

tunda que el estudio cuidadoso y correlacionado de los sintomas



y signos deficitarios y la adecvada ralificacién con estudios -
neurofisiolégicos permiten, no solo conocer el grado de lesidn
de las NTIL, sino tambien precisar y mejorar pardmetros diagnés-
ticos aparentemente méds elementales, talcs como el nervio lesio
nado y nivel de lesién. Esta afirmacién es valida para cualquier
grado de lesidén y aplicable tanto a las NTL agudas como créni--—

cas.

En nuestro medio la centralizacién de los casos y el -
uso de la metodologia diagnédstica desde fases precoces de la —
evolucién nos ha permitido conocer la influencia de nuestros es
tudios en el manejo clinico y evolutivo de los casos. En efecto,
la tabla 15 recoge los datos para las NTL agudas referidos a -
los distintos grados de lesién nerviosa y puede observarse una
influencia positiva en el 92% de las neurapraxias, 90% de las -
axonotmesis completas, 81% de las axonotmesis incompletas y 74%
de las neurotmesis. La cifra més baja se encuentra en las neurot
mesis y tiene su légica explicacién, pues estos casos recogen -
la mayoria de las heridas incisas que frecuentemente requieren
la intervencidén quinirgica inmediata, con exploracidén y repara-

cidén del nervio antes de haber realizado un primer ENM.

En las NTL crénicas la influencia en el manecjo clinico
y evolutivo de los casos es del 83%, 1o que viene a confirmar -
la idea expuesta, en el sentido de que nuestra metodologia pare

ce Util tanto en las NTL agudas como en las crénicas.

5-Afectacibén de las funciones del nervio.

En la tabla 17 se ha recogido el tipo de afectacién de
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las distintas funciones del nervio periférico analizado de for-
ma global para todos los nervios lesionados (localizaciones) de

nuestra serie.

La afectacidn sensitivo-motriz es la mds comin tanto en

las NTL agudas (56%) como en las crénicas (48%).

La afectécién de funciones motoras, sensitivas y tréfi-
cas es muy comin en las NTL agudas (32%), mientras que es excep
cional en las NTL crénicas (4%). Ello es légico si se tiene en
cuenta que la alteracién tréfica cuenta con importantes mecanis
mos de supléncia, que logran ponerse en marcha en las formas -
crénicas, mientras que no han llegado a desarrollarse en la ma-

yor parte de las NTL agudas.

La afectacién sensitiva pura es,por el contrario, bastan
te comin en las NTL crénical (36%), frente a la rareza de ésta
forma detectada en las NTL agudas (3%). Ello tiene su origen en
la presentacibn insidiosa de las NTL crénicas, con frecuente -
sintomatolog{a irritativa y lesiva sensorial con preservacién,-
durante largo tiempo, de las fibras motoras. Puede especularse
sobre el hecho de que posiblemente el mecanismo fisiopatogénico
de lesién en las NTL crénicas afecta en distinto grado y de for
ma insidiosa a la poblacidén neuronal constitufiva del nervio, -
mientras que en las lesiones agudas se afecta sistemdticamente
la totalidad de las fibras nerviosas, que son lesionadas en su
mayor parte con un grado de lesidn similar. De ésta manera, las
NTL crénicas poseen una importante proporcidén de fibras preser-
vadas o regeneradas que coexisten con las fibras degeneradas en

las que la funcién se encuentra pérdida.
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6-La sintomatologia en las NTL agudas y crdéunicas.

La base especulativa expuesta en el pArrafo anterior en
cuentra su justificacién a la hora de analizar y comparar los —
sintomas iniciales (sf{ntomas de presentacidn) y los sintomas de
secuela de los casos agudos y crénicos. Los resultados son ana-

lizados en las tablas 18 y 19.

Los sintomas que tienen su origen en le sistema motor -
pueden ser clinicamente severos, moderados o leves. Sin embargo,
la apreciacién neurofisioldgica del grado de lesién nos permite
hablar de defecto motor total o parcial dependiendo de la posi-
ble continuidad funcional motora correspondiente a la preserva-
cibn de algunas fibras nerviosas {vease axonotmesis incompleta).
De la misma manera, los sintomas que tienen su origen en el sis
tema sensorial pueden ser reconocidos trds los estudios neuro--
fisiolégicos como defecto total o parcial, mientras que clinica
mente el defecto sensorial podri ser severo, moderado o leve.
Las tablas 18 y 19 contemplan ésta diferenciacién enire los sin
tomas clifnicos subjetivos recogidos por la exploracidén neurolé-
gica y los defectos reales correspondientes a la funcidn del -
nervio trés el estudio neurofisioldgico. La razén de ésta dife-
renciacién se basa en que el pronéstico de recuperacién del ner
vio lesionado y la actitud terapeltica se realizan en razdén del
grado lesional obtenido trés los estudios neurofisioldgicos y
no en razén del defecto clinico motor o sensorisl. Un ejemplo -
puede explicar mejor la idea: una neurotmesis del nervio media-
no en muiieca suele producir clinicamente un defecto motor leve

expresado por paresia leve de la abducién y oposicién del pulgan
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mientras que neurofisioldégicamente el defecto motor es total, -
pues la neurotmesis conduce a la denervacidén completa sin signos
de continuidad funcional motora en el misculo abductor pollicis
brevis, que es el que normalmente tiene la inervacién més pura
por el nervio mediano. Sin embargo, en el ejemplo que nos ocupa
el defecto clinico sensorial es severo, con analgesia de los -
tres primervs dedos de la mano, y se correlaciona con un defec-
to sensitivo total al realizar el estudio neurofisiolégico que,
estando el nefvio seccionado, hace imposible la continuidad fun

cional translesional.

Los sintomas de presentacién (vease tabla 18) son bastan
te diferentes entre las NTL agudas y crénicas. El defecto motor
total es frecuente en las NTL agudas (65%), mientras que es ex-
cepcional en las crénicas (1%), lo cual traduce la existencia -
de axonotmesis incompleta como grado lesional casi exclusivo de
las NTL crénicas. Clinicamente los sfintomas motores son tambien
claramente mds severos en las NTL agudas (84%) que en las créni

cas (14%).

Los sintomas motores de presentacién contrastan con los
sintomas de secuela (tabla 19). Pricticamente no se observa mo-
dificacién del estado deficitario en las NTL crénicas, mientras
que en las NTL agudas que quedan con secuela Se aprecia una con
siderable mejor{a de los sintomas motores que se hacen méds le—-
ves (21%) correspondiendo a un marcado descenso del defecto mo-
tor total (14#). Ello traduce la marcada tendencia reinervativa
motora de las formas agudas frente a la escasa o nula de las -
formas crénicas. El grado de atrofia muscular ofrece escasas di

ferencias como sfintoma inicial entre las NTL agudas (56%) y las
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erénicas (61%). Sin embargo, al contrastar los sintomas de secue
la se observa una disminucién porcentual de la atrofia muscular
en las NTL agudas (29%) que no ocurre en las crénicas. Por otra
parte, la secuela de NTL se realiza con una clara tendencia al

incremento de atrofia muscular.

Al igual que en el defecto motor, el defecto sensorial
total es frecuente entre las NTL agudas (53%), mientras que es
excepcional en las crénicas (1%#). Clinicamente los sintomas sen
soriales son tambien claramente mds severos en las NTL agudas
(50%), que en las crénicas (5%). El contraste con los sintomas
de secuela permite observar que existe una clara tendencia a la
me jorfa del defecto tanto en las NTL agudas como en las créni--
cas, aunque evidentemente mayor en las primeras, y una correla-
cibén de éstos hechos con los grados de sintomss sensitivos. Se
observa una disminucién espectacular de los gradoé mAs severos
de las agudas (50% que pasan a 15%) y los grados moderados de
las crénicas (38% que pasan a 13%). FEstos datos hablan de una -
potencialidad reinervativa sensorial muy buena en las NTL agu--

das y menos buena pero posible en las crénicss.

El dolor como sintoma de prescntacidén es muy frecuente
en las NTL crénicas (65%) y guarda una relacién con el signo de
TINEL positivo (63%). El dolor tiene en nuestra serie una tenden

cia a disminuir en la evolucidén final de los casos (21%).
Yos transtornos tréficos, por .} contrario, son frecuen
tes en las NTL agudas (39%) y tienen lendencia a disminuir cuan

titativa y cualitativamente con 1a evolucién del proceso.

En la tabla 19 la comparacidén entre las dos columnas per
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mite observar que las secuelas de NTL agudas son esencialmente
diferentes de los sintomas de las NTL crénicas. Ello apoya nues
tra idea de que la diferenciacién entre NTL agudas y NTL créni-
cas debe ser bien establecida y que las secuelas de NTL agudas

no deben incluirse entre las NTL crénicas (vease apartado V-1).

T7-Tratamiento guirdrgico.

La accién quirdrgica sobre nuestro material de estudio
ha sido completada en un mimero determinado de casos como una -
consecuencia 16gica ante unas nulas posibilidades de reinerva--
cibén esponténea en un nervio lesionado. Como quiera que el diag
néstico de las NTL se realiza en nuestra casufstica con una me-
todologia que permite conocer perfectamente el grado de lesién
¥ la localizacién del nervio lesionado, as{ como la evolucién de
las lesiones y capacidad reinervativa en cada momento de la evo
lucién, el tratamiento quirdrgico es una consecuencia obvia de
una reinervacién nula o poco satisfactoria. Dos consecuencias -

pueden sacarse de ésta forma de proceder:

1). Los tratamientos quirdrgicos han sido realizados en
los casos con evolucidn natural peor y grado de le-

sién mis grave.

2). La exploracién quirdrgica de un caso para conocer -
el grado de lesién del nervio no ha sido nunca indi

cadas.
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Las NTL, y en c¢special las agudas, son procesos patoléd-
gicos del nervio periférico con un alto componente de dindmica
evolutiva que estd en funcién del nervie lesionado, localizacibn
¥y grado de lesién, en cada caso. En nuestra opinién, no tiene -
sentido hablar de indicacién quirdrgica sin conocer y tener pre
sente la situacidén diagnéstica real y las posibilidades reiner-
vativas del nervio para un defecto dado. En el apartado>III—4
hemos comentado algunas opiniones actuales sobre el modo de tra
tamiento ante la evolucidn de los casos. La mayorfa de las ca--
suisticas quirdrgicas (54, 58, 60) sc¢ refieren al nervio y su -
localizacién lesional, pero interpretan groseramente el grado de
lesién como indicacidn quirdrgica, prefiriendo la exploracién -
del nervio al conocimiento previo del grado de lesién con méto-
dos neurofisioldgicos. Ello hace que la homogeneidad de los ca-
s0s8 cea escasa y que la interpretacién de resultados quirirgi--
cos incluya casos con grado de lesién suceptibles de reinerva—-—
cién esponténea. Los tiempos de c¢spera para la evolucibén espon-—
tédnea de una NTL son totalmente arbitrarios y no demuestran su-

ficientemente la capacidad reinervativa de un nervio.

En nuestra serie podemos difercnciar dos situaciones ca
re. a la indicacién quirdrgica. De una parte, las NTL primarias
causadas por un mecanismo de lesidén con herida inciso-contusa:
estos casos al requerir la accidén guirdrgica reparadora de la
herida, necesariamente podian encontrar tratamiento quirdrgico

_inmediato o moderadamente difcrido si se observaha una neurotme
sis al suturar los partes blandas afeclas. De otra parte, el -
resto de los casos quirirgicos, correspondientes a NTL primarias
‘0 secundarias sin herida; en estos casos, una vez diagnésticados

se ha establecido un cdlculo de las posibilidades tebdricas rei-
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nervativas para cada grado y nivel de lesién, y sucesivos ENM
han permitido conocer la indicacién quiridrgica al observar una

falta de reinervacién adecuada a la tedricamente esperada.

Hechas estas consideraciones podemos comentar de acuer-
do con la tabla 20 los tratamientos quirirgicos précticados so-
bre nuestra casuistica. En las NTL agudas el nimero de nervios
sometidos a tratamiento quirdrgico ha sido 100, lo que represen
ta un porcentaje del 19% de todos los nervios lesionados. Este
némero de nervios quirirgicos ha correspondido a 85 casos (22%),
pues muchos de ellos han requerido tratamiento quirdrgico en -
méds de un solo nervio. En las NTL crénicas el ntmero de nervios
intervenidos ha sido 56, lo que representa una incidencia del

32% correspondientes a 42 casos (31%).

Las técnicas gquirdirgicas précticadas han sido diversas
tanto para las NTL agudas como crénicas. La indicacién de la -
técnica adecuada fué establecida en cada caso por el cirujano,
y siendo los equipos quirdrgicos muy nimerosos en nuestro medio
hospitalario (6 equipos traumatolégicos, 1 equipo neuroquirdrgi
co y 1 equipo de cirugia plastica) no ha existido pauta vnica -
de actuacidén, motivo por el cual no podemos comentar éste inte-
resante aspecto de las NTL. Por otra parte nuestra condicién de
neurélogos clinicos nos situa en una posicién de clara inferio-
ridad para opinar en tan diffcil asunto. No obstante en la tabla
20 se han recogido el numero de nervios (localizaciones) y nume
ro de casos con cada técnica quirdrgica para las NTL agudas y

crénicas.

Las tablas 21 y 22 recogen la distribucién de las diver
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sas técnicas quirilrgicas atendiendo a las localizaciones lesiona
les mds frecuentes. Como puede apreciarse la localizacidén quirir
gica méds frecuente corresponde al nervio mediano en la mufieca,
tanto para las NTL agudas (24 ncrvios intervenidos) como créni-
cas (29 nervios intervenidos). Le sipgue en frecuencia el nervio
cubital en la mufieca para las agudas (16 nervios) y el nervio -

cubital en el codo para las crénicas (19 nervios).

Siendo el niimero de nervios intervenidos en cada locali
zacién y técnica quirdrgica muy bajo no debemos sacar conclusio
nes estad{sticas y ello nos impediré tambien, sacar conclusio--

nes correctas sobre los resultados quirdrgicos.

El tratamiento rehabilitador ha sido analizado en la ta_
bla 20 y no requiere especiales comentarios pues no hemos reali
zado estudios profundos en correlacién con el grado y tipo de -~
rehabilitacidn. Sin embargo, creemos que este aspecto es de —-
gran interés y complejo estudio, merccedores de una atencidn es

pecisal.
En el apéndice 2 pueden encontrarse los tratamientos -

realizados en cada localizacidén nerviosa y la correlacién evolu

tiva de los mismos.

8-Evolucién de las NTI.

Los resultados de la evolucién observada en las NTL agu

das y crénicas de nuestra serie ha sido recogido en la tabla 23.
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Esta tabla ha sido confeccionada atendiendo al mimero -
de casos y no al ndmero de nervios, pues trata de reflejar el -
grado de secuela funcional y resultado global de cada caso. El
ndimero total de casos en los que Se ha podido seguir la evolu--
cién integra de los procescs ha sido de 318 (83%) en las NTL -
agudas y 103 (77%) en las crénicas. Un cierto mimero de casos -
se perdieron en su evolucién para las NTL agudas (6%) y créni--
cas (15%). Otro pequefio porcentaje permanece en estudio con po-
tencialidad evélutiva, motivo por el cual no se han incorporado

é los resultados finales.

Los resultados evolutivos han sido valorados de forma -
doble. Primero, atendiendo a la valoracién médica facultativa
que ha sido clasificada en curacién, mejorfa importante, mejo——
ria moderada, mejorfia discreta y no mejorfa. Despues, en cuanto
8 los resultados subjetivos para el paciente que han sido clasi
ficados en funcién perfecta, funcién plena, defecto minimo, de-
fecto moderado, defecto severo y otras secuelas no achacables a

evolucidén del nervio lesionado.

La comparacién entre NTL agudas y crénicas demuestra -
que la potencialidad evolutiva de los casos agudos es muy supe-
rior a la de los crénicos. En efecto, la curacién se alcanza en
49% de los casos agudos, mientras que solamente el 2% de los -
crénicos merecen éste resultado. La curacidén se correlaciona -
bastante bien con el resultado subjetivo de funcién perfecta pa
ra el paciente. La mejorfia importante se obtiene porcentualmente
de forma semejante en las NTL agudas (26%) que en las crénicas
(22%), y guarda en el caso de las agudas una correlacidn con 1la
suma de funcién plena mds defecto minimo en los resultados sub-

jetivos. Por el contrario, esta suma en las crénicas es clara--
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mente superior (51%). La explicacién debc buscarse en que los -
sIntomas sensitivos dolorosos predominantes en las NTL crénicas
poseen un mayor componente subjetivo. La situacidén inversa ocu-
rre en la correlacién de la suma de mejoria discreta més no me-—
jor{a y defecto severo subjetivo en las NTL crénicas. Ello es -
16gica consecuencia de lo anterior, y éste hecho debe ser teni-
do en cuenta, pues los resultados de accioneé terapeiticas, ta-
les como la cirugfa, pueden verse muy mediatizados para una ade

cuada valoracién.

La evolucién de los distintos nervios atendiendo a la -

localizacidén del nervio en funcién del grado lesional ha sido -
P

recogida en las tablas del apéndice 2. La gran extensién de las

mismas nos impide resumir conclusiones genecrales.

9-Evolucién de los distintos grados de lesién.

En las NTL agudas nos ha parecido de interés correlacio
nar la evolucién subjetiva y objetiva de los casos recogidos en
la tabla 23 con los diversos grados de lesién determinados en
los nervios. Puesto que la tabla 23 se refiere al nlmero de ca-
sos, y no al mimero de nervios lesionados, esta correlacién, re
cogida en la tabla 24, ha tenido que ser referida necesariamente
al numero de casos; pero como el grado de lesién de los nervios
casi siempre es idéntico en los casos de afectacién nerviosa -
miltiple, las conclusiones pueden ser vdlidas y sobre ellas he-
mos trabajado. No obstante, una correlacién evolutiva del nime-
ro de nervios (localizaciones) atendiendo sl nivel lesional y -

grado de lesién puede encontrarse desarrollado en el apéndice 2
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El andlisis de la tabla 24 permite observar que la peor
evolucién se observa en las neurotmesis, como corresponde al --
grado de lesidén mis severo. En efecto, solo un 13% alcanza la -
curacién correspondiendo a un 13% de funcién perfecta subjetiva
Un 34% presenta me jorfa objetiva importante, que puede correla-
cionarse con el 27% de funcién plena mas defecto minimo, y un
30% no obtienen mejoria, correlacionandose con el 29% de defec-
to severo. Las mejorfas moderadas y discretas son mids bajas que
las mejorfias importantes, lo cual significa que la reinervacién
potehcial de las neurotmesis es grande, y que cuando puede rea-

lizarse lo logra en grén medida.

"Las axonotmesis completas, es decir, aquellas en las que
no se ha preservado ningiin axén, presentan un porcentaje de cu-
racién 1igeramenté superior {37%) al de las axonotmesis incom--
pletas (26%). Desconocemos con exactitud las razones de ¢ste da
to aparentemente contradictorio. Hay que admitir la posibilidad
de que algunos casos con axonotmesis completas hayan poseido ma
yor nimero de factores favorables a la reinervacidn, tal como -~
expusimos en apartado III-l-e. Por el contrario, la mejorfa im-
portante es mayor en las axonotmesis incompletas (33%) que en -
las completas (25%), y la no mejoria tambien es ligeramente su-
perior en las axonotmesis completas (23%) que en las incompletas

(18%).

El andlisis de la evolucidén de las neurapraxias es espe
cialmente interesante. E1 grupo de 83 casos definidos de acuer-
do en la clasificacién de SEDDON, presentan un pronéstico final
excelente, tal como tradicionalmente se ha reconocido. E1 92% -

de los casos alcanzan la curacidén. Sin embargo, una pequefia --



170

préporcién de casos (7%4) presentaron una mejoria importante ob-
jetiva y subjetiva, pero la funcién integra no se obtuvo desde
un punto de vista neurofisioldgico. En la clasificacidn de SE--
~-DDON (28, 58) las ncurapraxias son considera&as como de recu-
peracibén completa (vease tabla 2), y el grado 1 correspondiente
a la clasificacién de SUNDERLAND (54, 289) tampoco admite limi-
tacién de la recuperacién, Sin embargo, como ya hemos discutido
en el apartado II1-3, estas clasificaciones no se han correla--
cionado suficiehtemente cort los datos funcionales del nervio, -
a través de estudios neurofisioldgicos que permitan cuantificar
el grado de la afeclacidén en lus fases iniciales de 1la lesién ¥y
en su evolvucidén uvlterior. Como ya hemos comentado al hablar de
los resultados en cuanto al gradoe de 1esién (tabla 11), cuando
se estudia neurofisioldégicamente la evolucién de casos que por
su mecznismo de lesidén parecen corresponder a posibles neurapra-
xias, se observa un alto porceantaje de casos (48 casos de las
83 neurapraxias) que sorprendentemente presentan denervacién -
muscular, expresada por uvn gran nimero de fibrilaciones y ausen
cia de actividad voluntaria a las 3 semanas de evolucién. En es
te momento, el diagnésiico de grsdo leusional se ve modificado
en el sentido de axonotmesis completa. No obstante, la evoluciédn
ulterior permite observar que estos casos se recuperan con pe--
riodos de tiempo y secuencia de recuperacidén muscular seme jante
al de las neuraprarxias y bastante diferentes al de las axonotme
sis. En efecto, en el apartado ITI-3 sc han expuesto las carac-
teristicas diferenciales entrc la recuperacidén de la neurapra--—
xia ¥y la axonotmesis. Las podemos resumir diciendo que las axo-
notmesis requieren una rcgeneracidén axonal, a partir del nivel
de leszién, con una sccuencia reinervativa que se extiende en di

reccidn distal o razén de 1 a 3 milimetros por dfa, nientras -
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que las necurapraxias se recuperan en un tiempo generalmente cor
to (menos de 10 semanas) y de una forma que no puede ser expli-
cada sobre la base de una degeneracidn walleriana con regenera-

cidén axonal.

Este grupo problemdtico de clasificacién entre las neura
praxias y las axonotmesis completas ha sido incluido en nuestra
serie en el grupo de neurapraxias, pues en la literatura estén
mejor diferenciadas las axonotmesis que las neurapraxias, y el
propio SEDDON admite la denervacidén entre las neurapraxias mien
tras que SUNDERLAND da especial énfasis a la forma de recupera-

cién caracteristica de éste grupo.

Cuando se analizan los resultados de la denervacién en
el grupo parcial de neurapraxias con denervacién (48 casos), tal
cono recogemos en la primera columma de la tabla 24, se observa
que la curacidén se alcanza en solo el 87% de los casos frente al
92% del total de las neurapraxias, y que los 6 casos que né al-
canzan la curacién entre las neurapraxias totsles corresponden
precisamente a 6 casos que han tenido denervacién. Bs decir, -
las neurapraxias que han tenido denervacién en algin momento de
la evolucidén tienen un resultado glohbal algo inferior a las neu

 rapraxias sin denervacidén. Esta difercncia no es estadisticamen
te significativa. Sin embargo, el estudio estad{stico entre las
neurapraxias con denervacién y las axorotmesis completas resul-
ta significativo con p>0.001 para la curacién, y p>0.01 para la
curacidén méds mejorfa. Resultados semejontes se obtienen al compa
rar la poblacién ncurapraxia con denervacidén de la axonotmesis

incompletas.

La conclusidén aparente de todo 1o expuesto es que las neu
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rapraxias con denervacién constitunyen un grupo evolutivamente -
préximo a las neurapraxias sin denervacidn y esencialmente dis-
tinto de las axonotmesis, desde un punto de vista estadistico,

en funcién de la evolucién.

10-Tiempo de rejnervacidn.

Una vez individualizado el grupo de neurapraxias con de
nervacién, en sus particularidades evolutivas frente a las axo-
notmesis, nos ha parecido interesante analizar el tiempo de rej

nervacidén para los distintos grados de NTLA.

Los resultados han sido rccogidoc en la tabla 25. La es
timacién tedrica se refiere al tiempo de reinervacién calculado
teSricamente para cada caso antes de seguir la evolucién del mis
mo, y considerarndo como tal el previsto para una recuperacidén -
clinica manifiesta. Este tiempo de reinervacién tedrico se cal-
cula en las axonotmesis y neurotmcsis de acuerdo con una regenc
racidn tipo walleriano, a razén de 1-2 mm. por dfa a partir del
lugar de lesién. Para las neurapraxias el tiempo tebrico se es-
tablecfa de acuerdo con la experiencia personal (generalmente
de 4 a 8 semanas), teniendo en cueonta méds el mecanismo de le——
sidn y gravedad de la sintomatolorsfa que el nivel de lesién y,
en consecuencia, no se aplicaba un cédlcuvlo de tipo regeneracidn

walleriana.

Los estudios neurofisioldégicos sucesivos a lo largo de
la evolucién permiten determinar el tiempo de reinervacidn detec

teble electromiograficamente para cada grado de lesidn.
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La mejorfa clinica detectable por recuperacién de sinto
mas motores permite determinar el tiempo clfnico de recupera-—-

cién.

Todos los datos han sido recogidos en la tabla 25 en or
den a establecer las bases para un estudio estadistico compara-
tivo entre las distintas poblaciones. El estudio estadistico -
aplicando el test de t de STUDENT ha sido recogido en lz tzbla
26.

El andlisis de la tabla 25 permite observar que el tiem
po medio teérico de reinervacidén para les nevrapraxias (6.05 se
manas) es mucho mids corto que el calculado para las axonotmesis
y neurotmesis., Ello es 1l4gico, pues traduce la idea de que la =
reinervacién a través de regeneracién tipo walleriano es mds -
lenta que la recuperacién de las llamadas neurapraxias. Los tiem
pos tebricos para cada grado de lesién se aproximan bastante a
los tiempos nedios calculados a través de deteccidn reinervati-
va con el EMG. No obstante existe una tendencia a que el tiempo
de reinervacién detectable EMG sea algo superior al esperado -
tebdricamente. Ello es especialmente evidente en las neurotmesis
¥ prosiblemente pueda justificarse debido a que el tiempo neccesa
rio para el inicio de reinervacién quizd sea mAs prolongado pa-
ra el Wltimo grado lesional. La deteccién clinica de mejorfa se
observa siempre despues de la electromiogrdfica para todos los
grados lesionales tal y como ya ha sido reconocido por otros -
(215). Sin embargo, para las neurapraxias la diferencia es mini
~ma (8.54 semanas en EMG frente a 8.75 semanas clinicamente), -
mientras que en los grados de lesidén que requieren reinervacién

de tipo walleriano (axonotmesis y neurotmesis) existe un retra-
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so entre la deteccidn electromiogrdfica y la clinica de aproxi-

madamente 6 a 10 semanas,

Podr{a decirse que el rasgo mids caracteristico de las -
neurapraxias es la forma de recuperacién de un grén defecto mo-
tor. En efecto, las neurapraxias fueron histéricamente indivi--
dualizadas en razén de justificar los casos coa Lan peculiar e-
volucién (28, 58). Nuestro grupo de neurapraxias se comporta,
en relacién con la evolucidn y recuperacién del defecto, con -

las tipicas caracter{sticas referidas en el apartado I1T1-3.

El subgrupo de neurapraxias con denervacién, del que -~
nos venimos ocupando, tambien ha sido individualizado en la pri
mera columna de la tabla 25, en relacién con los tiempos tedri-
cos, electromiogrificos y clinicos de reinervacién. Como puede
observarse el tiempo medio de reinervacidn es mayor, tanto cli-
nica como electromiogréficamente, que el correspondiente al to-
tal de neurapraxias, y con estos datos hemos desarrollado el es
tudic estadistico comparativo entre las distintas poblaciones
de grado lesional en cuanto al tiempo de reinervacidén teébrico,
electromiogrdfico y clinico. Los resultados han sido recogidos

en la tabla 26.

Al ser el gruvpo de neurapraxias con dencrvacién (NPD) -
parte del grupo de las neurapraxias totales (NPT) resulta légi-
co apreciar gque no existen diferencias significativas entre los
tiempos de reinervacién. Por el contrario, cuando se comparan -
los grupos de neurapraxias con denervacidén con el resto de las
neurapraxias (NSD) existen diferencias estad{sticamente signifi

cativas en tiempo de reinervacidén tedrico, eleciromiogridfico y
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clinico. Ello sugiere gue desde el punto de vista evolutivo el

grupo de las NPD es diferente del de las NSD.

Ya hemos visto como el principal problema que plantea -
la exisntencia de denervacién para una supuesta neurapraxia es

la diferenciacién diegnéstica con las axonotmesis. El andlisis

estadistico con el test de chi cuadrado (x2), realizado sobre

datos evolutivos de la tabla 25, demuestra que evolutivamente ~

!

las neurapraxias con denervacién es un grupo diferente de las

axonotmesis. Esta diferencia se ve tambien confirmada cuando

realizamos el estudio estadistico en relacién con los tiempos
de reinervacién. En efecto, la comparacién entre las neurapra-—-
xias con denervacién (NPD) y las axonotmesis, tanto completas

(AXC) como incompletas (AXI), es estadfsticamente significativa
con p>0.001 para los tiempos de reinervacién clinicos, electro-
miogrdficos y tedricos. Ello permite concluir que: las NPD cons
tituyen definitivamente un grupo peculiar de casos en los que -~
evolutivamente se observa una recuperacién semejante al de las

neurapraxias, pero en los que la existencia de signos denervati
vos no conlleva una reinervacién de tipo walleriano, por lo que
su comportamiento pronéstico es esencialmente distinto al de -

las axonoimesis.

;Como justificar la existencia de denervacién y el com-
portamiento reinervader de las neurapraxias con denervacién des
de un punto de vista fisiopatogénico?. En éste punto puede ser
sugerida una hipbtesis, aunque debemos aclarar que con nuestros

datos de estudio no puede ser confirmada de forma definitiva.
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11-Una hipdtesis fisiopatogénica para las neurapraxias con de-—
D P & ) P

nervacidén.

Imaginemos uno de los casog de NPD producido como conse
cuencia de la compresién externa del nervio radial en el canal
de torsidén por el conocido mecanismo del llamado sindrome del -

sdbado noche.

Tal como hemos discutido en el apartado III-2c-2 las fi
brilaciones masivas y la ausencia de actividad voluntaria expre
san una denervacidén muscular completa que significa pérdida de
la continuidad axonal (220). Como en éstas circunstancias la es
timulacidén supramaximal del nervio por debajo del nivel de le--—
sién no desencadena potencial evocado, debemos suponer que la -
continuidad axonal se pierde para todos los axones que inervan
el misculo parético, que queda de ¢sta forma totalmente fuera -

del trofismo axonal.

En consecuencia, debe ser esperada la degeneracidn axo-
nal total motora y el patrén clinico es aparentehente idéntico
al de una axonotmesis. Si la conmpresidén del nervio en el nivel
de lesidén desencadena por su intensidad la degeneracidén axonal,
se piensa, de forma muchas veces arbitraria, gue ésto significa
la degeneracién del axén a partir del lugar de compresién, y que
la regeneracidén debe producirse desde dste nivel a la periferia,
con un mecanismd reinervativo semejante s la reinervacidén walle
riana. Hemos visto que en éstos casos la reinervacidn tipo wa——
lleriano no se observa, por lo cual dobemos suponer que la dege
neracién de los axones se @icuentra mucho mis distal al nivel -

de compresidn,
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En efecto, nosotros creemos, y ello debe ser confirmado
con los estudios anatomopatoldégicos experimentales necesarios,
que la compresién externa desencadena en una primera fase la neu
rapraxia sin apenas alteracién morfolégica o estructural del -
nervio gue, no obstante, pierde su funcidén transitoria. En una
segunda fase, la compresién conduce a alteraciones morfolégicas
localizadas a nivel del fragmento comprimido, tal como varios -
autores han descrito'(62, 64, 65, 66, 67) y nosotros hemos dis-
cutido en el apartado III-2c. A partir de éste momento la com--

presién produce la degeneracién axonal distal con un mecanismo

tipo "dying-back"” que actia de forma subaguda. Esta degeneracién
distal pensamos tiene su origen en el posible bloqueo del flujo
axonal a nivel de la lesién. Cuando el flujo axonal se reinstau
ra los axones degenerados en sus partes mas diatales inician -
una reinervacién, que debido al corto trayecto degenerado permi
te una recuperacidén rédpida con apreciable reinervacién en corto
tiempo. Ello conduce a la pronta recuperacién clinica de la -

fuerza y desaparicién del patrén denervatico electromiogréfico.

Esta hip6tesis fisiopatogénica podria ser llamada dege-

neracién axonal distal aguda (o degeneracidén "dying-back" aguda)

para diferenciarla del mecanismo més crénico y progresivo que es

bien conocido en algunas polineuropatias.

Un mecanismo fisiopatogénico de éstas caracteri{sticas
creemos justifica todos los acontecimientos evolutivos de los -
casos que venimos llamando neurapraxias con denervacién. En és-
te punto, debemos reconocer que el término neurapraxia con de—-—
nervacién no nos parece satisfactorio pues es algo confuso y me

rece ser diferenciado de forma méds adecuada. Puesto que la cla-
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sificacién de SEDDON, que venimos utilizando, se basa en denomi
naciones de rafz griega que traducen el estado de la lesién ner
viosa, nosotros proponemos una denominacidén complementaria para
éste grupo 6 grado de lesidn nerviosa que creemos debe ser clara
mente diferenciado. Si neurapraxia significa defecto funcional

del nervio y axonotmesis lesién dérganica del axén, proponemos -

el término neuroanfilepsia que significa (amphi=zambas, Lepsias=

afectacién) afectacién doble del nervio; es decir, alteracidn -
de la funcibén que conduce a otra alteracidén drganica en el ner-

vio.

12-FPropuesta de nueva clasificacidén de las NTL.

Sobre las bases referidas queremos hacer una propuesta
de nueva clasificacién en las NTIL, para la aplicacién diagnésti
ca, evolutiva y pronéstica, atendiendo a la correlacidén entre -

datos clinicos y neurofisiolégicos.

Cinco términos parecen imprescindibles y suficientemen-
te diferenciados. Es de resaltar que éstos términos son general
mente aplicables a las NTL agudas, mientras que las crénicas, -
como ya hemos referido, précticamente se limitan a uno o dos ti

pos de lesidn.

a) Neurapraxias: Se trata de pérdida transitoria de la
funcidén de un nervio cxpresada por el bloqueo de la
transmisién del impulso en un nivel determinado en -

donde el nervio ha sido traumatizado de forma aguda.
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Los mecanismos traumdticos que generalmente pueden -
causar éste tipo de afeccién son las compresiones -
externas (ejemplo: manguito compresivo en un nervio,
compresién del nervio contra un plano duro), las elon
gaciones en una primera fase lesional, la accién de
misiles que no incide directamente sobre el nervio y

la isquemia.

El defecto clinico suele ser exclusivamente,
o preferentemente, motor con una afectacién severa

o completa de las finciones.

Anatomopatolbgicamente, la continuidad anaté
mica del nervio esti conservada y solo se encuentra
en el nivel lesional alteraciones de la mielina que
han sido bien descritas (62, 64, 65, 66, 67), corres
pondiendo a un mecanismo fisiopatogénico en donde la
accién mecédnica se suma a la accién isquémica y con-
duce al bloqueo funcional del nervio en el nivel -
correspondiente. Este bloqueo posiblemente es comple

to para el flujo axonal.

Neurofisiolégicamente, se detecta el bloqueo
por ausencia de transmisidén del impulso a traves del
nivel lesional, estando conservada la transmisién -
distalmente al mismo. Los misculos paréticos no pre-

sentan signos electromiogrificos de denervacién.

La recuperacidén es siempre completa y se rea

liza en 4 a 6 scmanas con reintegracién de la fun --
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cién motora que puede obsgervarse se realiza de forma
andrquica y muy rdpidamentc en los misculos afectos,
sin seguir un orden determinado que sugiera reinerva

cién de tipo walleriano.

Anfilepsia : Los mecanismos de lesién son idénticos
que en la neurapraxia, pero una accidén mis intensa -
de los mismos conduce a la degeneracidén axonal distal
de la mayorfa de los axones motores y sensoriales. En
consecuencia, los transtornos motores son idénticos
a los de 1la neurapraxia, pero frecuentemente existe

un defecto sensorial asociadce.

Anatomopatolégicamente, existe continuidad -
anatémice del nervio, posibles alteraciones de la mie
lina en el nivel lesional y degeneracién axonal de -
las porciones més distales sitdadas muy lejos del -
nivel de lesidén. Esta degeneracidn posiblemente qguede
limitada a las porciones intramusculares de los axo-
nes motores. Ello explica 1a ausencia de degenera—-
cién walleriana en los nervios examinados en el lu--
gar de accién del trauma, es decir, en el nivel lesio

nal.

La situacidén patolégica se traduce en los es
tudios neurofisiolégicos con : 1) Denervacién muscu-~
lar con prominentes fibrilaciones y ausencia de acti
vidad voluntaria. 2) Ausencia de trensmisidén del im-

pulso nervioso distalmente al nivel de lesién.

Como la degeneracidn axonal solo ocurre en -
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el fragmento mds distal del nervio, cuando se resti-
tuye el flujo axonal, la capacidad de recuperacién -
es muy rédpida y practicamente completa, pues el axdén
degenerado regenera muy répidamente alcanzando su ér
gano efector. Ello explica que la recuperacién sea -
més rapida y sin el orden establecido en la tipica -
regeneracién tipo walleriana. Sin embargo, esta rei-
nervacién es algo mas tardia que la que se observa -

en las neurapraxias sin denervacién.

Axonotmesis incompletas : En ésta situacidén la accién

traumédtica sobre el nivel de lesién conduce a algo -
més que la interrupcién del flujo axonal y alteracio
nes mielinicas limitadas a la 2zona comprimida. Un -
grado mis de lesibén trae consigo la degeneracién de
axones a partir del nivel travmédtico. Cuando la dege
neracién axonal se produce solo en algunos axones,
los axones restantes gue han sido respetados pueden
mantener sus funciones. Esta preservacién de parte

de la poblacién axonal tiene una influencia diagnés -
¥y pronéstica muy grande. En efecto, estos axones fun-
cionantes garantizan la continuidad anatémica del —-
nervio y por ello sus posibilidades de recuperacidn
tras una reinervacién adecuada. BEn éste caso, la rei
nervacién tiene que hacerse a partir del nivel de 1le
sién a razén de 1-2 mm. por d{a y siguiendo un orden
muscular que se extiende a los misculos segin su lo-
calizacién mds proxima. Esto es, una regeneracién ti

po walleriano.
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Los mecanismos de lesidén de éste grado lesio
nal son idénticos a los de la axonotmesis completa -

que despues veremos.

Neurofisiolégicamente, los misculos afectos
presentan denervacién con prominentes fibrilaciones.

Sin embargo, éstos misculos conservan alguna activi

.dad voluntaria expresada por conservacién de unas -

pocas unidades motrices que son detectadas con difi-
cultad en el esfuerzo maximo. La estimulacién del ner
vio, por debajo de la lesidén suele producir un péque—
fio potencial de morfologia normal pero de muy redu--—
cida amplitud; por encims de la lesién frecuentemen-
te no logra evocar potencial, y cuando se logra se -
objetiva un retraso manifiesto de la velocidad de --~

conduccién translesional.

Axonotmesis completas : La situacidén es semejante a

la incompleta pero con degeneracidén total de los axo

nes en el nivel de¢ lesién.

Al no existir preservacién axonal no es posi
ble garantizat la continuidad funcional, que solo -
puede objetivarse al detectar los primeros signos de
reinervacién en el misculo més proximal a la lesién.
La reinervacidén sigue un caracterf{stico esquema wa--

lleriano.

Neurofisjolégicamente los misculos afecios -

presentan una denervacidén completa expresada por pro
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fusas fibrilaciones y nula actividad voluntaria. La
estimulacidén nerviosa no evoca potencial. En ésta fa
se inicial, los hallazgos neurofisiolégicos son idén
ticos a los de la anfilepsia, y por ello se plantea
el diagnéstico diferencial entre éstos dos grados de

lesién.

Dos consideraciones sirven para diferenciar
las axonotmesis de las anfilepsias: el mecanismo de

lesién y las caracteristicas de la reinervacién.

El mecanismo de lesidén en las anfilepsias --
es generalmente menos intenso que en las axonotmesis
y en éstas Gltimas inciden mecanismos mAs variados -

(vease tabla 3).

La reinervacién en las axonotmesis completas
sigue un tipico patrén walleriano que no se encuen—-—

tra en las anfilepsias.

El pronéstico depende esencialmente del gra-
do de reinervacidén que produzca, y puede oscilar des

de recuperacién perfecta a defecto severo.

c) Neurotmesis : La continuidad anatémica estd pérdida,

[

a causa de rotura del nervio ¢ fibrosis endoneural -

que impide todo grado de reinervacidn esponténea.

Este grado es idéntico al de la clasificacién

de SEDDON y ha sido discutido en el apartado III-3.
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En la tabla 27 hemos recogido las principales cacteris-
ticas de los grados de lesién que hemos definido. Las figuras -
21, 22, 23, 24 y 25 esquematizan graficamente cstas caracteris-

ticas.

La clasificacién propuesta creemos permite una mejor --
comprensién de las NTL en orden a diagndsticar con precisién el
grado de lesién, y sentar las bases para el estudio de su evolu-
cién, lo que permite establecer el adecuado prondstico y trata-

miento.
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VIII, CONCLUSIONES

Se han estudiado 515 pacientes en los que se han diag-
nosticado un total de 687 neuropatias traumdticas localizadas,
que han sido seguidas en su evolucién durante un periodo de 5 -

afios ., -

Los casos han sido estudiados con valoraciones sucesi-
vas clfnicas y neurofisioldgicas, con el f{n de establecer cri-
terios diagnésticos, evolutivos y prondsticos aplicables a la -

poblacién civil en época de paz.

En cada caso el diagndstico sec ha contemplado en una ~
triple vertiente tratando de establecer: a) los nervios dafia- -
dos; b) el nivel localizador de la lesién; y c) el grado de le-

sién de cada nervio,

Los hallazgos de este estudio nos han permitido obte—-

nexr las conclusiones siguientes:

1. Las neuropatias traumdticas localizadas que se han
desencadenado de forma aguda deben diferenciarse --

claramente de las desencadenadas en forma crénica -
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(atrapamientos nerviosos), pues existen marcadas di-
ferencias entre las caracter{sticas clinicas, evolu-

tivas y pronésticas de cada una de ellas.

A tal fin, y para evitar el confusionismo --
existente por el uso de otras términologias, se ha -
propuesto una definicién clara de NTL y se han esta-
blecido los criterios diferenciales entre NTL agudas

y NTL crdnicas.

El grado de lesién de un nervio puede ser determina-
do con precisién por métodos neurofisioldégicos, lo
que permite conocer y cuantificar el deterioro fun--

cional del mismo.

La correlacidén diagndstica entre el nivel localiza~=-
dor y el grado de lesién de los nervios dafados per-
mite determinar las posibilidades evolutivas. Sin --
embargo, el factor pronéstico mds importante lo cons

tituye el grado de lesidn.

La inmensa mayorfa de las NTL crdénicas (98%) corres-
ponden a un grado de lesidén de axonotmesis incomple-
ta. Por el contrario, las NTL agudas participan de -
todos los grados de lesién, y es en este tipo de neu
ropatfas donde la determinacién del grado lesional -

adgquiere una importancia evolutiva trascendental.
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La clasificacién de SEDDON es insuficiente para de-
terminar cl grado de lesién de las NTL agudas con -
métodos neurofisioldégicos en las fases precoces de

la evolucién.

El concepto de neurapraxia precisa una delimitacidn
en relacién con el prondstico y tiempo necesario pa

ra su evolucidn.

El estudio evolutivo de las neurapraxias con méto--
dos neurofisioldgicos ha permitido diferenciar un -
grupo de casos (57.8% del total de neurapraxias) en
los que se detecta denervacién. Est?ngrupo de neura
praxias con denervacién - que hemos llamado anfilep
sias - se comporta evolutivamente de forma andloga

a las neurapraxias sin denervacién y esencialmente

distinta de las axonotmesis.

La degeneracidén axonal distal aguda puede servir --

como hipétesis fisiopatogénica de las anfilepsias.

La intervencidn quirdrgica resulta una consecuencia
l6gica de la deteccidén de un grado lesional con es-
casas O nulas posibilidades reinervativas en su evo
lucién natural. En este sentido ha sido practicada

en el 22% de los casos agudos y en el 31% de los ca
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sos crénicos.

Se ha propuesto una nueva clasificacién de los gra-
dos de lesidén de las NTL agudas, que permite una -
adecuada integracién de los hallazgos neurofisjolé-
gicos para el estudio diagndstico y evolutivo de ~-

los casos,
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APENDICE_I1



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidén

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1e informe diagndstico

NQ

N2

NQ

NQ

Ne

N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

RAIZ

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

2
63

2.5
2/0
21l.5

6.0
6.0

0.0

C5

AXONOTMESIS NEUROTMESIS
INCOMPLETA

1 1
8. 38
2.0 4.0
o/1 1/0
54.0 40.0 oo
vy
[RY
6.0 4.0
6.0 2.0
0.0 1.0
6.0 8.0
6.0 6.0
0.0 4,0
0 1
1 0



NTL AGUDAS NERVIO  RAIZ LOCALIZACION cs

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidén - 0
Correcto parcial - 2
Erroneo total - 0

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo - (o]
Prgcisa previo -
Modifica previo - 0

Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado - 2

No han influenciado - [e]

NEUROTMESIS

ot



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

TratQ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RAIZ LOCALIZACION

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA
- Qo

]
o O O O o

]
o v O O

cs

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

O O O o

o

NEUROTMESIS

o O O O O o

O +~ O O

-
-

-3
[}



NTL AGUDAS NERVIO

Curacién

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejoria

RAIZ LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

- 0

- [o}

- (o}

- Q

- 0

- [0}

- (o}

- 0

- [o]

- (o}

- 1

Cc5

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

~ O O O O O O O O o o

NEUROTMESIS

O O O © 0O O O O O O

AL



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos
Semanas de evolucién
Nimero de informes
Varones/Hembras
Edad media
le informe diagndstico
N2 medio EMG
NQ medio VCM
Ng¢ medio VCS
N2 medio total EMG
N2 medio total VCM
N2 medioc total VCS
N2 casos finalizados

N2 casos en estudio

RAIZ

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

2
63

2.5
2/0

21.5

10

-~ = O

Cé

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1
8.0
2.0

o/l

54

O O o o O o o

(=

NEUROTMES1S

38
4,0

1/0

40

JESI - LS < - T N S S

-

6%¢



NTL AGUDAS NERVIOQ RAIZ LOCALIZACION C6

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - o] 0 o
Correcto parcial - . 2
Erroneo total ' - (o] (o} o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o o -0
Precisa previo -
Modifica previo - o 0 . 0
Influencia en el manejo
clinico de los casos
$f han influenciado - 2 o

No han influenciado - o 1 (o]

9%¢



NTL_ AGUDAS NERVIOQ

Trat? guirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RATIZ

LOCALIZACION C6

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

0

o O O 0O ©o

(o]

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

cC O O O o

o + O O

NEUROTMESIS

O 0O O OO o o

o



NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C6

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS
COMPLETA INCOMPLETA

Curacidn - o] o] o
Mejorfa importante - o] 0 0
Motora - o . o 0
Sensorial - 0 (o} o
Mejorfa moderada - (o] o] 0
Motora - (o} o 0
Sensorial - (o) 0 0
Mejorfa leve - (o] (o] 0
Motora - (o] 0 o
Sensorial - (o] (o] 0
No mejorfa - 1 1 1

8%¢



NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C7

DATOS DE ESTUDIOQ

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Nimero casos o] 3 1 1
Semanas de evolucidén - 76.6 8.0 38.0
Némero de informes - © 3.3 2.0 4.0
Varones/Hembras - 3/0 o/1 1/0
Edad media - . 23.6 54 40 ?
=

12 informe diagndstico

N2 medio EMG - 5.0 6.6 4.0

N2 medio VCM - 5.0 6.6 2,0

N2 medio VCS - 2.0 (o} 1.0
N2 medio total EMG - 11.6 6.6 8.0
N2 medio total VCM : - 11.3 6.6 6.0
Ne medio total VCS - 1.0 o] 4.0
N@ casos finalizados - 2 0

1
N@ casos en estudio - 1 1 o



NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION ©C7

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn - 0 o °
Correcto parcial - 3 1 1
Erroneo total - o o o
Valor diagnéstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - *) 0 0
Precisa previo - 3 1 1
Modifica previo - 0 o o
Influencia en el manejo
clfnico de los casos
S{ han influenciado - 3 o

No han influenciado - o 1 °

0%e



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicién
Neurolisis

Trat@ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RAIZ

LOCALIZACION

c7

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

0

o O O O o

C w O ©

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

0

O O O O O

O +~ O O

NEUROTMESIS

O O O O o

O = O O

fats]
S}
poade



NTL AGUDAS NERVIO  RAIZ LOCALIZACION C7

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidén - o) o} (o]
Mejorf{a importante - o o] 0
Motora - (o) [0} 0
Sensorial - 0 (0] 0
Mejorfa moderada - o o o
Motora - 0 (o] o
Sensorial - 0 0 o}
Mejorfia leve - o} 0 o]
Motora - o} 0 0
Sensorial - 0 (o] 0
No mejorfa - 2 1 1



NTL AGUDAS NERVIO

Ndmero casos

Semanas de evolucidén

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

12 jinforme diagndstico

Ne

Ne

NQ

NO

N2 medio EMG

NR® medio VCM

N2 medio VCS

medio

medio

medio

casos

casos

total EMG
total VCM
total VCS
finalizados

en estudio

RAIZ

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

5
67.2

3.6
5/0
27.8

c8

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

2

8.3

2,0
171
45.0

O O

.

© o o

— [ [ S -} [+ O a )}
N

NEUROTMESIS

53.0
4,0

1/1

43.0

4.5
4.0
2.0
8.0
6.0

4.0

ad)
[
(]
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NTIL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C8

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
valor diagndéstico previo
Nervio y localizacidn - 1 1 0
Correcto parcial - 4 1 2
Erroneo total - o 0 0
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - 1 1 o
Precisa previo - 4 1 2
Modifica previo - o o °
Influencia en el manejo
clinico de los casos
Sf han influenciado - 5 1 2

No han influenciado - 0 1 °

BT



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

TratQ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RAIZ

LOCALIZACION

cs8

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o]

O O O O O

O w O O

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

0

O O O O o

Q

NEUROTMESIS

O O O O o o

o

o
&



NTL AGUDAS NERVIQ RAIZ LOCALIZACION c8

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONQTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS
COMPLETA INCOMPLETA

Curacidn - 0 (o] o]
Mejorfa importante - 0 0 o]
Motora - (o] o] 0
Sensorial - o (o) 0
Mejorfa moderada - o] o o
Motora -- 0 o] o)
Sensorial - (o] o] 0
Mejorfa leve - 1 1 (o}
Motora - 1l 1 0
Sensorial - 1 1 o]
No mejorfa - 3 1 2



NTL AGUDAS NERVIO

Ndimero casos
Semanas de evolucidn
Nimero de informes
vVarones/Hembras
Edad media
12 informe diagndstico
N2 medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
Ne medio total EMG
N2 medio total VCM
N2 medio total VCS
N@ casos finalizados

N@ casos en estudio

RAIZ

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

5
67.2

3.6
5/0
27.8

4.5
4.2
2.0
3.0
8.0
1.5

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

2

8.3

2.0
1/1
45.0

o o

~ = N © @® O & &
.
o

NEUROTMESIS

53.0
4.0

1/1

43.0



NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION Tl

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
vValor diagndstico previo
Nervio y localizacidén - 1 1 o
Correcto parcial - 4 1 2
Erroneo total - 0 0 (o)
valor diagnéstj:co de
informes neuromusculares
Confirma previo - 1 1 o]
Precisa previo - 4 1 2
Modifica previo - (o] o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado - 5 1 2

No han influenciado - o] 1 0



NTL AGUDAS NERVIO

Trat2 quirndrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

TratQ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RAIZ

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

Tl

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o]

o O O O ©O

O w O O

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

0

o O O O o

O » O O

NEUROTMESIS

o O O O O ©O

QO v O O

&



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorf{a moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

RAIZ LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

w = - + O O O O O O o

T1

AXONOQTMESIS
INCOMPLETA

- - +~ = O O O O O O O

NEUROTMESIS

N O O O 0O 0O O 0O O O O

09¢



NTL_AGUDAS NERVIO TRONCO le SUPEP pLOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXOMOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Ndmero casos 15 13 2 1
Semanas de evolucidn 193.2 59.1 24 .4 lo6
Ndimero de informes 2.8 3.8 2,5 7
Varones/Hembras 11/4 11/2 2/0 /0
Edad media 38.8 24.3 29.5 32
12 informe diagndstico

NQ medio EMG 4,2 3.9 4,1 3

N2 medio VCM 3.7 3.5 4.0 2.0

N2 medio VCS 2.0 2.0 2.0 6.0
N2 medio total EMG 7.4 11.2 8.8 10,0
N2 medio total VCM : 5.2 8.3 5.5 6.0
N2 medio total VCS 1.5 | 2,2 1.4 4.0
Ne casos finalizados 15 11 2 1

N2 casos en estudio 0 2 o o

192



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 12 SUPER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn 1 3 i °
Correcto parcial 14 10 1 1
Erroneo total o} o ° °
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 3 1 °
Precisa previo 14 10 1 1
Modifica previo 0 o ° °
Influencia en el manejo
clinico de los casos ’
S{ han influenciado 15 12 2 1

No han influenciado o 1 o ¢

29¢



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1@ SUPER, LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico 0 o] 0 o
Sutura epineural 0 o} 0 0
Sutura fascicular 0 o] o o]
Injerto nervioso o} o] ) Q
Trasposicidn 0 0 o} 0
Neurolisis o 0 0 0

Trate rehabilitador

Minimo

(0] o} 0 o]
Moderado 2 1 (o] o]
Intenso 8 10 2 1
No realizado 5 2 0] o)

€9¢



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 12 SUPER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS
COMPLETA INCOMPLETA

Curacidén 13

Mejorfa importante 2
Motora 2
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfia leve
Motora

Sensorial

o O O O O O 0o o

- I S R N R N = T P R RN T R ]
O + = + O O O + + + O
-~ O O O O O O o O o o

No mejoria

P92



NTL AGUDAS

NERVIO TRONCO 12 MEDIO

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

Nimero casos 7
Semanas de evolucidn 27.4
Nimero de informes 3.5
Varones/Hembras 5/2
Edad media 38.5
19 informe diagndstico

N2 medio EMG 6.0

N2 medio VCM 4.3

Ne medio VCS o
N2 medio total EMG 11.1
N2 medio total VCM 7.0
Ne medio total VCS 1.3
N2 casos finalizados 7
N@ casos en estudio o

AXONOTMESIS
COMPLETA

10
58.6
4.1
9/1
23.9

4.1
3.7
2.0
1l.2
8.2
2.2

LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
33.2

3.6
3/0
37.2

4,7
3.7
2.0
10.7
6.3
1.2

NEUROTMESIS

lo6

1/0
32

3.0
2.0
2.0
10.0

6.0

(o I o

692



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1@ MEDIO LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién 1 2 1 0
Correcto parcial 6 8 2 i
Erronec total o o o - o
vValor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 2 1 0
Precisa previo 6 8 2
Modifica previo o} o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 7 9 3 1

No han influenciado o] 1 o o

992



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO la MEDIO LOCALIZACICON PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat2 quirdrgico 0 o} o} 0
Sutura epineural o] (o) o] o]
Sutura fascicular o] o] 0 o]
Injerto nerviosc o] [0} 0 0]
Trasposicidn o] 0 0 o]
Neurolisis (o] 0 0 o]
Trate rehabilitador
Minimo 1 o] (o} o}
Moderado 1 1 o] o)
Intenso 3 8 3 1
No realizado 2 1 0 0

d

.9¢



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO l2 MEDIO LOCALIZACION PLEXQO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn 5 0 o o
Mejorfa importante 2 4 2 o}
Motora 2 4 2 o}
Sensorial o 2 2 o
Mejoria moderada 0 1 1 o]
Motora (o} 1 1 o
Sensorial 0 1 1 o)
Mejoria leve 0 2 o] (o]
Motora 0 2 0 0
Sensorial 0 2 0 0
No mejorfa o] 4 (o] 1

892



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1@ INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

Ndmero casos
Semanas de evolucidn
Nimerc de informes
varones/Hembras
Edad media
12 informe diagndstico
N2 medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
NQ medio total EMG
N2 medio total VCM
Ne medio total VCS
N2 casos finalizados

NQ casos en estudio

DATOS DE ESTUDIQ

NEURAPRAXIAS

27.4
3.5

5/2

38.5

AXOMOTMESIS
COMPLETA

6

73.3

4.8
5/1
25.3

4.1
3.8
2.0
13.5
10.5

3.0

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
37.0

3.8
2/1
39.1

4.8

NEUROTMESIS

69¢



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 12 INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONQTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn 1 0 o -
Correcto parcial 6 6 3 =
Erroneo total (o} o o =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 o} 0 -
Precisa previo 6 6 3 =
Modifica previo o ° ° -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado 7 6 3 -

No han influenciado ) o o -

0.8



NTL AGUDAS NERVIO TRONCC 12 INFER, LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico o o o -
Sutura epineural o o ° -
Sutura fascicular o o ° -
Injerto nervioso o o o -
Trasposicidn o o o -
Neuroclisis o o 0o -
Trate rehabilitador
Minimo 1 o o -
Moderado 1 o 1 -
Intenso 3 5 2 -
No realizado 2 1 o -

18



NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1R INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn 5 o [} -
Mejorfa importante 2 4 2 -
Motora 2 1 2 -
Sensorial o 4 2 -
Mejorfa moderada o o o -
Motora <) o o -
Sensorial o o (] -
Mejorfa leve o 1 1 -
Motora o 1 1 -
Sensorial o} 1l 1 -
No mejorfa o 2 o -

41X



NTL_AGUDAS NERVIO

Nimero casos
Semanas de evolucidn
Ndmero de informes
Varones/Hembras
Edad media
12 informe diagndstico
N? medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
NQ medio total EMG
NQ medio total VCM
N2 medio total VCS
N@ casos finalizados

NQ casos en estudio

DIVISION ANTERIORLOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

1

46.0

l/0
64

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

NEUROTMESIS

I



IR QR

NTL AGUDAS NERVIO DIVISION ANTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn - o - -
Correcto parcial - 1 - -
Erroneo total - © = -
Do
Valor diagndstico de 2
informes neuromusculares
Confirma previo - e - -
Precisa previo - 1 = -
Modifica previo - o = -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
.S{ han influenciado - 1 = -

No han influenciado - o = -



NTL AGUDAS NERVIO DIVISION ENTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat2 quirdrgico - o - -
Sutura epineural - o - -
Sutura fascicular - o) - -
Injerto nervioso - o - -
Trasposicidn - o - -
Neurolisis - o - -
TratQ rehabilitador
Minimo - o - -
Moderado - o - -
Intenso - 1 - -

No realizado - fe) - -

61



NTL AGUDAS

NERVIO DIVISION ENTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - 1 - -
Mejorf{a importante - o - -
Motora - [«] - -
Sensorial - o - -
Mejorfa moderada - o - -
Motora - o - -
Sensorial - 0 - -

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejorfa

9L¢



NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE_ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXOMOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Ndimero casos o 1 o o
Semanas de evolucién - 46 - =
Ndimero de informes - 4 - -
Varones/Hembras - 1/0 - -
Edad media - 64 - -
12 informe diagndstico

NQ medio EMG - 3 - =

N2 medio VCM - 4 - -

N2 medio VCS - o - -
NQ medio total EMG - 7 - =
N2 medio total VCM : - 6 - =
N2 medio total VCS - o - -
Ne casos finalizados - 1 - -

NQ casos en estudio - o - -

LAe



NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER. LOCALIZACION PEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - o - =
Correcto parcial - 1 - -
Erroneo total - (o} = =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o - =
Precisa previo - 1 - -
Modifica previo - o - - -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado - 1 = -

" No han influenciado - o = -

842



NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico - Q - -
Sutura epineural - o - -
Sutura fascicular - o - -
Injerto nervioso - o - -
Trasposicidén - o - -
Neurolisis - 1o - -
Trat?e rehabilitador
M{nimo - o - -
Moderado - o - -
Intenso - L - -

No realizado - o - -

6.3



NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER.

Curacién

Mejoria importante
Motora
Sensorial

Mejor{a moderada
Motora
Sensorial

Mejorfia leve
Motora
Sensorial

No mejoria

LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

08¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE _ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONQTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Nimero casos 1l 4 : 1 2
Semanas de evolucidn 4 31 6 58
Nimero de informes 2 2.7 2.0 4.0
vVarones/Hembras 1/0 2/2 o/1 2/0
Edad media 51 35.0 35.0 38.5
12 informe diagndéstico

N2 medio EMG 5 6 7 5.5

NQ medio VCM 5 5 7 4

NQ medio VCS - [+] 2 o] 2
N2 medio total EMG 7 lo.2 9 13
N2 medio total VCM ‘ 7 9.0 9 9
N2 medio total VCS o} 2 o 2
Ne casos finalizados 1 2 1 1

NQ casos en estudio o) 2 o 1

18¢



NTL AGUDAS  NERVIO CORDON POSTERIOR pocarrzacrony PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién 1 o ° o
Correcto parcial o 4 1 2
Erroneo total fe) o ) ° o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 o ° o
Precisa previo o 4 1 2
Modifica previo o o ° °
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado 1 3 1 1

No han influenciado ] 1 o) 1l

8¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOQS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat® quirdrgico o} o o o}
Sutura epineural Q o ) ]
Sutura fascicular o 0 o o]
Injerto nervioso 0o o) [} o)
Trasposicidn o o} o (o}
Neurolisis o o] [o) o
Trat? rehabilitador
Minimo o o) o o)
Moderado 1 o o o
Intenso o 3 1 2

No realizado Q 1 o) Q

€8¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn 1 o o o
Mejorfa importante o 2 o ]
Motora o 2 o] o
Sensorial o 2 o o
Mejorfa moderada o o o o
Motora o o o o
Sensorial o o <] o
Mejorfa leve o} o o o
Motora o o =] o
Sensorial o o o ]

No mejoria o o 1 2

8¢



NTL AGUDAS

Nimero casos

Semanas de evoluciédn

Nuimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

le informe diagndstico

Na

NQ

Ne

NQ

N2 medio EMG

NQ medio VCM

NQ medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total vCM
total VCS
finalizados

en estudio

NERVIO CORDON MEDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE ESTUDIOQ

NEURAPRAXIAS AXOMOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

1 2 2

4 58.0 lo.6
2 4 2
1/0 1/1 1/1
48 21.5 37.0
2 7.5 4.3
2 6.5 4.3
o 2.0 o

6 15.0 7.0
6 13.5 6.3
2 2 2

L 1 1

o 1 1

NEUROTMESIS

58

2/0
38.5

€3¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON MEDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién o o 1
1 Correcto parcial L 2 1
Erroneo total o o Q
valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo <] o 1
Precisa previo 1 2 1
Modifica previo (] o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
${ han influenciado 1 2 2

No han influenciado o o o

NEUROTMESIS

98¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON MEDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico . o} o o o}
Sutura epineural [¢] o o [o)
Sutura fascicular o} Qo . o Q
Injerto nervioso [o] o) o [o]
Trasposicién o o o o
Neurolisis o o o o
Trat?Q rehabilitador
Minimo o o o o
Moderado [} o 1 o]
Intenso ] 1 1 2

No realizado 1 o) o []

AT/



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejor{fa importante
Motora
Sensorial

Mejoria moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejoria

CORDON MEDIAL

EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

~ ~ + O

o

LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

- = = 0

NEUROTMESIS

88¢



NTL AGUDAS NERVIO CORDON LATERAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONQOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Nimero casos o 3 1
Semanas de evolucidn - 41.3 8.0
Nimero de informes - 3.3 2.0
varones/Hembras - 2/1 o/l
Edad media - 29.3 19
12 informe diagndstico

N2 medio EMG - 7.3 9.0

N9 medio VCM - 6.0 9.0

N2 medio VCS - 2.0 o}
Ne medio total EMG -. 13.0 ll.0
N2 medio total VCM - 11.3 ll.0
N2 medio total VCS - 2.0 2.0
N2 casos finalizados - 1 o
N2 casos en estudio - 1 1

NEUROTMESIS

116
7.0
1/0
24

688

4.0

2.0



NTL AGUDAS NERVIO CORDON LATERAL  LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién - o o o
Correcto parcial - 3 1 1
Erroneo total - o o °
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o o o
Precisa previo - 3 1 1
Modifica previo - <) o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 3 o 1

No han influenciado - o 1l ]

064



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat2 rehabilitador
Minimo
Moderadoe
Intenso

No realizado

CORDON LATERAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION PLEXQO BRAQUIAL

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

(o}

o}

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

Q

NEUROTMESIS



NTL AGUDAS NERVIO

Curacién

Mejoria importante
Motora
Sensorial

Mejor{ia moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

CORDON LATERAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

- = +~ O

[»]

LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

66¢



NTL AGUDAS NERVIQ TORACICO LARGO

Nimero casos
Semanas de evolucidn
Ndimero de informes
Varones/Hembras
Edad media
12 informe diagndstico
N2 medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
N9 medio total EMG
N2 medio total VCM
Ne medic total VCS
N9 casos finalizados

N@ casos en estudio

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

l.o

PLEXO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

[o]

NEUROTMESIS

€6¢



NTL AGUDAS NERVIO TORACICO LARGO LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONQTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - o = -
Correcto parcial - 2 - =
Erroneo total - [o) - =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - ] - =
Precisa previo - 2 - =
Modifica previo - o - -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 1 - -

No han influenciado - 1 - =

768



NTL AGUDAS NERVIO TORACICO LARGO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

LOCALIZACION

PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

Q

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

669



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejor{a importante
Motora
Sensorial

Mejor{a moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejorfa

TORACICO LARGO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

962



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Ndimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

19 informe diagndstico

Ne

Ne

N@

N2

Ne medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total VCM
total VCS
finalizados

en estudio

AXILAR

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

17.5

2/0
47.5

[T T T ST S

AXONOTMESIS
COMPLETA

3
52.6

2/1

47.5

PLEXQO BRAQUIAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
30.2

2.2
3/0
37.0

NEUROTMESIS

L5¢



NTL AGUDAS NERVIO AXILAR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién 1 3 ° -
Correcto parcial 1 o 3 =
Erroneo total o o o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 3 o -
Precisa previo 1 o 3 -
Modifica previo o o - o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
- 8{ han influenciado 2 3 3 -

_No han influenciado o] o o =

867



NTL AGUDAS NERVIO AXILAR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico o o} o -
Sutura epineural o) o) o -
Sutura fascicular ) ) o -
Injerto nervioso o o o -
Trasposicidn o o) o} -
Neurolisis o o ] -
TratQ rehabilitador
Minimo o 1 1 -
Moderado o) o 2 -
Intenso 1 2 o -

No realizado 1 o) o -

659



NTL AGUDAS NERVIO AXILAR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Curacidn 2 o 2 -
Mejoria importante o 2 o) -
Motora o 2 o] -
Sensorial o} (o} o} -
Mejor{a moderada o 1 o -
Motora (<] 1 o -
Sensorial (o] =] o -
Mejoria leve o} o o -
Motora o [o} o -

- Sensorial c ] o] -

No mejorfa o} ] 1 -

00€



NTL AGUDAS NERVIO

Ndmero casos
Semanas de evolucidn
Nimero de informes
Varones/Hembras
Edad media
12 informe diagndstico
NQ medio EMG
NQ medio VCM
N2 medio VCS
N2 medio total EMG
N2 medio total VCM
Ne medio total VCS
N2 casos finalizados

Ne casos en estudio

MUSCULOCUTANEOQ

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

(o]

BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1
22
2
1/0
32

NEUROTMESIS

10¢



NTL AGUDAS NERVIO MUSCULOCUTANEC  LOCALIZACION BRAZO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOQOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - - 1 -
Correcto parcial - - Q =
Erroneo total - - ° -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - - 1 =
Precisa previo - - ° -
Modifica previo - - o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
~S{ han influenciado - - 1 -

~No han influenciado - - [o) -

¢0¢



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trate rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

MUSCULOCUTANEQ

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

LOCALIZACION BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

(o]

o

NEUROTMESIS

3118



NTL_ AGUDAS NERVIO MUSCULOCUTANEO LOCALIZACION BRAZO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Curacién - - o -
Mejorf{a importante - - o -
Motora - - o -
Sensorial - - o) -
Mejorfa moderada - - o -
Motora - - o -
Sensorial - - . o) -
Mejorfa leve - ) - o -
Motora - - o -

_ Sensorial - - o] -

No mejoria - - 1 -

708



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Ndmero de informes

varones/Hembras

Edad media

12 informe diagndstico

N

NQ

NQ

N@

NQ

N® medio EMG

Ne medio VCM

N@ medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total VCM
total VCS
finalizados

en estudio

RADIAL

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

o}

AXILA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

NEUROTMESIS

1
15

1
1/0
53

Ga¢



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION AXILA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - - - 1
Correcto parcial - - - o
Erroneo total - - - °
valor diagnéstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - - - 1
Precisa previo - - - [o]
Modifica previo - - - o v
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado - - - o

No han influenciado - - - 1

90¢



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION AXILA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS
COMPLETA INCOMPLETA
TratQ quirdrgico - - - o
Sutura epineural - - - o]
Sutura fascicular - - - [}
Injerto nervioso - - - o
Trasposicidén - - - ’ o
Neurolisis - - - o
Trat?Q rehabilitador
Minimo - - - °
Mcderado - - - o
Intenso - - - 1

No realizado - - - o

ALL



NTL AGUDAS NERVIQ

Curacidén
Mejoria importante
Motora
Sensorial
Mejorfia moderada
Motora
Sensorial
Mejoria leve
Motora
. Sensorial

No mejorfa

RADIAL LOCALIZACION AXILA
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS  AXONOTMESIS
COMPLETA INCOMPLETA

NEUROTMESIS

80¢€



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidén

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

19

NQ

No

informe diagndstico
N? medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

RADIAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

21
12.4
1.7
1372
32.6

AXONOTMESIS
COMPLETA

12
24.3
3.3
lo/2

24,0

LOCALIZACION CANAL DE TORSION

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

2
l6.0

2.3
1/1
31.8

o

N NN

NEUROTMESIS

64.0
6.0

5/0

28.8

1.8
1.8

60¢



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn
Correcto parcial
Erroneo total

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

s{ han influenciado

No han influenciado

RADIAL

LOCALIZACION CANAL DE TORSION

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS

19

19

AXONOTMESIS
COMPLETA

12

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

01¢



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION CANAL DE TORSION

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirirgico o 1 o 3
Sutura epineural o] o] o] ]
Sutura fascicular o ' ) o o
Injerto nervioso o (] o 3
Trasposicidén o} o} o o
Neurolisis o 1 o o
TratQ rehabilitador
Minimo 1 2 1 o
Moderado 4 1 1 2
Intenso 3 8 o 3
No realizado 13 1 o o

| A2



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejor{ia importante
Motora
Sensorial

Mejoria moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

RADIAL LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

21 7

Q 1

o] 1

<] ‘ 1

o} (o}

(o} o

o} o}

o] o}

] (o}

o} [o}

(o] 4

CANAL DE TORSION

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

v O O 0O 0O O O O O o o

NEUROTMESIS

v O O O O O O += = - N

48



NTL AGUDAS NERVIO

Ndmero casos

Semanas de evolucidn

Nuimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1¢ informe diagnéstico

NQ

NQ

NQ

Ne

N2 medioc EMG

Ne medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

RADIAL

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

2.8
5/0
11.4

AXONMOTMESIS
COMPLETA

lo
30.9
2.5
lo/o
30.9

COoDO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

4
22

2.7
4/0
17.3

NEUROTMESIS

£Tg



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién
Correcto parcial
Erroneo total

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

- 81 han influenciado

No han influenciado

RADIAL

LOCALIZACION

CoDo

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

pig



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION CODO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONQTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico o 1 o -
Sutura epineural ° [} o] -
Sutura fascicular o 1 (o} ' -
Injerto nervioso o [¢] o -
Trasposicidn o o o -
Neurolisis ] ] o -
TratQ rehabilitador
M{inimo 1 2 1 -
Moderado 2 4 o -
Intenso 2 3 3 -
No realizado o 1 ] -

GT¢



NTL AGUDAS NERVIO

Curacién

Mejor{ia importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

RADIAL LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA

5 8

o 1

o 1

° -

o o

o o

o o

o o

o o

o o

o] 1

CODo

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

97¢



i
|
'

NfL AGUDAS NERVIO

Nuimero casos

Semanas de evolucién
Nimero de informes
vVarones/Hembras

Edad media

lo informe diagndstico

N2 medio EMG

N2 medioc VCM

N2 medio VCS
N2 medio total EMG
N2 medio total VCM
NQ medio total VCS
NQ casos finalizados

Ne casos en estudio

RADIAL

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

13.7
2.7

4/0

33

~J L [ [ ] »n

N
.
o]

AXOMNQTMESIS
COMPLETA

]

SUPINATOR

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o}

NEUROTMESIS

l/0
25

LYE



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién
Correcto parcial
Erroneo total

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado

No han influenciado

RADIAL

LOCALIZACION

SUPINATOR

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

81¢



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat2 rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

RADIAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

SUPINATOR

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONQTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

61¢



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorfia moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

RADIAL

LOCALIZACION

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

SUPINATOR

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

02¢€



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nuimero de informes

varones/Hembras

Edad media

1e informe diagndstico

N@Q

No

NQ

Ne

N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

RADIAL LOCALIZACION ANTEBRAZO

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
o 1 1
- 75 8
- 8 2
- 1/0 1/0
- 44 24
- 2 1
- 2 1
- o 2
- 8 3
- 4 3
- [} 2
- 1 1

NEUROTMESIS

17
2.5

2/0
33.5

(ST ST R R S 7t B A

128



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién
Correcto parcial
Erroneo total

valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado

No han influenciado

RADIAL

LOCALIZACION

ANTEBRAZO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

44



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION ANTEBRAZO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico - o (o] 1l
Sutura epineural - o o 1
Sutura fascicular - o o o
Injerto nervioso - o o o)
Trasposicidn - o o o
Neurolisis - o (o] (o]
Trat? rehabilitador
Minimo - o o o]
Moderado - o ) o
Intenso - 1 o 1

No realizado - o o 1

£ct



NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION ANTEBRAZO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn - 1 o o
Mejorfa importante - o o o
Motora - o o o
Sensorial - o o ‘ )
Mejoria moderada - (o} o] o
Motora - o o o
Sensorial - o] o o}
Mejorfa leve - o ° 1
Motora - o o 1
Sensorial - o] o 1
No mejorfa - (o] 1 1

44



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nuimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1o

Ne

NQ

NQ

NQ

informe diagndstico
NQ medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

MEDIANO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

l/0
42

N

AXOMOTMESIS
COMPLETA

2
66
5
1/1
28

13.5

BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

2
25
2.5
2/0
21.5

NN WO

NEUROTMESIS

64
4.5

2/0

14.5

3.5

2.5

1.5
12
lo.5

T4



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidén
Correcto parcial
Erronec total

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado

No han influenciado

MEDIANO

LOCALIZACION

BRAZ0

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOQOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

93¢



NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION BRAZO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico o 1 o 2
Sutura epineural o) o o 1
Sutura fascicular o . o o (o}
Injerto nervioso 1) 1 o 1
Trasposicién o o o o
Neurolisis e} o o o
Trat? rehabilitador
Minimo o o o o
Moderado o} 1 [} ]
Intenso o o 1 1

No realizado 1 1 o 1

LaE&



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejor{fa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

MEDIANO LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

1 (o}

o 1

o 1

[} 1

o 1

o 1

o 1

o o

o o

o o

o o

BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

= = +~ 0

o

-~ O O

NEUROTMESIS

86§



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1¢ informe diagnéstico

Ne

NQ

Ne

NQ

NQ

N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total vCM
total VCS
finalizados

en estudio

MEDIANO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIOQ

NEURAPRAXIAS

ls
3.0

6/0

13.4

AXOMOTMESIS
COMPLETA

,

33.7
3.2

5/2
8.6

CODO

AXONOTMESIS NEUROTMESIS
INCOMPLETA

5 6
19.0 39.2
2.8 3.4
4/1 6/0
19.5 23.0
2.7 3.5
2.7 3.6
1 1
4.7 5.7
4.5 5.1
1.2 1.5
4 4
1 2

62¢€



NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION CcoDo

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién 5 6 3 . 5
Correcto parcial 1 1 2 1
Erroneo total ] o o . o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 5 | 6 3 5
Precisa previo 1 1 2 1
Modifica previo o o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 6 7 4 4

No han influenciado o o 1 2

0¢



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat@ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

MEDIANO

LOCALIZACTON

Ccopo

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

N W O

AXONOTMESIS
COMPLETA

1

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

[}

NEUROTMESIS

168



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

MEDIANO LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS  AXONOTMESIS
COMPLETA
5 6
1 °
1 o
1 o
o] [o]
o [+
[¢] Q
[o] [e]
[o] o
o] o
o 1

copo

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o e W

NEUROTMESIS

= = = ~ O

435



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nuimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

le informe diagndstico

NQ

NQ

NQ

Ne

NQ

N2 medio EMG

N2 medioc VCM

N2 medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total VCM
total VCS
finalizados

en estudio

MEDIANO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

1l/0
18

AXOMOTMESIS
COMPLETA

2
24

4
1l/0

lo

ENTEBRA20

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
22.5

3.2
3/0
29

~

[d [ 8 w -

NEUROTMESIS

48
3.4

6/0

29.1

e€e



NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION ANTEBRAZO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién 1 2 1 5
Correcto parcial [} o 2 1
Erroneo total o o ] =]
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 2 1l 5
Precisa previo o) o 2 ' 1
Modifica previo o T o o o)
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 1 2 2 5

No han influenciado o o) 1 1

1233



NTL AGUDAS NERVIOQ

Trat@ quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidén
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

MEDIANO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

(o]

ANTEBRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

Q

Q

NEUROTMESIS

[ S

(] N [ ad (o]

GEe



NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION ENTEBRAZ0

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidén 1 o 1 1
Mejorfa importante o o o 2
Motora . o o o 2
Sensorial o o o 1
Mejor{a moderada o ° o o
Motora o] ‘ o o <}
Sensorial o o "o o
Mejorfia leve o ) o 2
Motora o o o 2
Sensorial o o o} 2
No mejoria o 2 2 7

H:



NTL AGUDAS NERVIO

NUmero casos

Semanas de evolucidn

Ndmero de informes

Varones/Hembras

Edad media

10

Ne

NQ

informe diagndstico
NQ medio EMG

NQ medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

MEDIANO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

15.5

2/0
44

N W W

AXOMOTMESIS
COMPLETA

6
39.1

4.1
5/1
25.6

MURNECA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

-
22,0
2.1
5/2
36.0

N [¥4] [ ol w (%) - [t [ 8]
.
[ W W > [+ ] | od

NEURQTMESIS

25
38.8
3.2
19/6
3o.1

LEE



NTL AGUDAS NERVIO

Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién
Correcto parcial
Erroneo total

Valor diagnéstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado

No han influenciado

LOCALIZACION

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS

INCOMPLETA

NEUROTMESIS

21

21

17

8€E



NTL AGUDAS NERVIO

Trat® quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

MEDIANO

LOCALIZACION

MUNECA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1

o

S I S

NEUROTMESIS

25
14

0 N Y W

66E



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejorfia importante
Motora -’
Sensorial

Mejorf{a moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

MEDIANO LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA

2 4

o 1l

o 1

o 1

o] o

o o

o o

o o

o o

o o

o 1

MUNECA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

= ~ N N NN

NEUROTMESIS

11
11

[ S I A R o

0%¢



NTL AGUDAS NERVIOQ

Nimerc casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

vVarones/Hembras

Edad media

1o

Ne
Ne
NQ
NQ

NQ

informe diagndéstico
N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

MEDIANO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

1
32

3
l/0
24

LA~ = SR 1

MANO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
21.6

2.4
2/1
30.4

NEUROTMESIS

16.6
2.4

4/1

22.6

I%¢



NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION MANO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo -
Nervio y localizacidn - o 1 2
Correé¢to parcial - 1 2 3
Erroneo total - o ] o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o 1 2
Precisa previo - 1 2 ’ 3
Modifica previo - o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 1 3 ]

No han influenciado - [+ ] o

¢he



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trate rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

MEDIANO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

o

MANO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

(o]

[o]

NEUROTMESIS

£5¢



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejor{fa importante
Motora
Sensorial

Mejoria moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejorifa

MEDIANO

LOCALIZACION

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

~ = +~ O

MANO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o L] ~N N o]

[e]

= =~ = O

NEUROTMESIS

& ~ = = O

A4S



NTL AGUDAS NERVIO

Nuimero casos

Semanas de evolucién

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

10

NQ

N

NQ

NQ

N

informe diagnéstico
N2 medio EMG

N@ medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIOQ

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

(o]

BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1l

9.0

2.0
1/0
29

2.0

2.0

NEUROTMESIS

24.5
3.0

2/0
9.5

1.5
1.5
l.0
5.5
5.5
1.5

G



NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION BRAZO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - - o 2
Correcto parcial - - 1 o
Erroneo total - - o o
Valor diagndsticoc de
informes neuromusculares
Confirma previo - - o 2
Precisa previo - - A 1 o
Modifica previo - - o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - - 1 1

No han influenciado - - o 1

9%¢



NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION BRAZO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico - - o] 2
Sutura epineural - - o] 1
Sutura fascicular - - o} °
Injerto nervioso - - o} 1
Trasposicidn - - o o
Neurolisis - - (o} o
Trat? rehabilitador
Mfnimo - - ' o )
Moderado - - o] (e}
Intenso - - 1 2

No realizado - - o o]

LY



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejoria moderada
Motora
Sensorial

Mejorfia leve
Motora
Sensorial

No mejorfa

LOCALIZACION

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

BRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

= = O

NEUROTMESIS

(o]

[

= = = +~ O

8%¢



NTL AGUDAS NERVIQO  CUBITIA

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

Nimero casos 8
Semanas de evolucién 11
Ndmero de informes 2.3
Varones/Hembras 8/0
Edad media 18.7
12 informe diagndstico

N2 medio EMG 2.2

N2 medio VCM 2.2

N2 medio VCS 1.0
N2 medio total EMG 3.2
N2 medio total VCM : 3.2
Ne medio total VCS 1.6
N2 casos finalizados 7
N@ casos en estudio 1

AXOMQTMESIS
COMPLETA

17
36.7
3.4
15/2
17.1

1.9
1.8
1,0
5.0
4.6

1.7

Do

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

14
28.3
2.9
11/3
28.0

2.4
2.4
1.0
4.3
4,2
1.9
12

NEUROTMESIS

lo
79.1
4.2
lo/o
18.8

2.6
2.7
l.0
7.2
6.6
1.5

67¢€



NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION QODO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
vValor diagndéstico previo
Nervio y localizacién 5 13 o 9
Correcto parcial 3 4 4 1
Erroneo total o 0 ] o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 5 13 lo 9
Precisa previo 3 4 4 1
Modifica previo o] o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 7 16 1o 9

No han influenciado 1 1 4 1

05¢



NTL. AGUDAS NERVIO

Trate gquirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

Qoo

NEURAPRAXIAS

AXONQTMESIS
COMPLETA

2

o

= 0 NN

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

o

NEUROTMESIS

1o

wn F N [}

[



NTL AGUDAS NERVIO-

Curacidn

Mejor{a importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejoria

LOCALIZACION ~ CODO

EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA

8 13
o 3
o 3
o 3
o

o o
o o
o 1
o 1
Q 1
o 1

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

~N NNNNNS‘

NEUROTMESIS

P R R S R SR R R CREY N

-



NTL AGUDAS NERVIO

Ndmero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

12 informe diagndstico

NQ

NQ

NQ

NO

N

Ne medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

CUBITAL LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA
1l 4
8 22
2 3
1/0 2/2
29 11.3
o 1.5
o 1.5
o 1l
1 3
1 3
o] 2
1 3

ENTEBRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

8
25.1

6/2
26.3

1.7
1.7
1.3
4.8
4.5
3.2

NEUROTMESIS

1
42.5
2.7
lo/1
28.8

1.8
1.7
1.2
4.9
4.3
2.6

&



NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION ANTEBRAZO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacién 1 4 6 lo
Correcto parcial ] o 2 2
Erroneo total o o o o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 4 6 1o
Precisa previo o) o 2 2
Modifica previo o] o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos
Si han influenciado 1 4 ' 7 9

No han influenciado o o 1 3



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

CUBITAL

TRATAMIENTOS PRACTICADCS

LOCALIZACION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

o}

ANTEBRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

[}

[»]

NN W

NEUROTMESIS

v & o B

> U =N

<o
&7



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejor{a importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejorfa

LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA
1 1
o 1
o 1l
o 1
o o
o o
o o
o o
o o
o o
o o

ANTEBRAZO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

N NN

NEUROTMESIS

W W W W NN NN

<



NTL AGUDAS

NERVIO

Ndimerc casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1¢ informe diagndstico

N2 medio EMG

NQ medio VCM

N2 medio VCS

Ne¢ medio total EMG

N2 medio total VCM

N2 medio total VCS

NQ casos finalizados

No casos en estudio

CUBITAL LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA
1 2
4 57
2.0 7.0
/0 2/0
3.0 18.5
2 1.5
2 1.5
Q [o]
2 7.5
2 7.5
o] 2.0
1 2

MURECA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

5
13.2

1.6
4/1

35.8

1.8
1.8
1.7
2.4
2.4
1.7

NEUROTMESIS

17
23.6
3.0

15/2
25,1 :ﬁ
1.4
1.4
1.6
3.5
3.5
2.2

14



NTL AGUDAS NERVIO  CUBITAL LOCALIZACION MONBCA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Valor diagndstico previo

Nervio y localizacién 1 1 3 15

Correcto parcial o 1 2 2

Erroneo total o) ] o o

(FL]

valor diagndstico de g:;
informes neuromusculares :

Confirma previo 1 1 3 15

Precisa previo o 1 2 2

Modifica previo o o o o
Influencia en el manejo
clinico de los casos

S{ han influenciado 1 2 ' 4 12

No han influenciado o 0o 1 S



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidén
Neurolisis

Trat9 rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

LOCALIZACION
TRATAMIENTOS PRACTICADOS
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA
o o
o o
o o
o o
o o
o o
o o
o o
o 2
o o

MURECA

AXONQTMESIS
INCOMPLETA

o

o}

T L I

NEUROTMESIS

16

v wn [ ] o

[}



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidén

Mejor{a importante
Motora
Sensorial

Mejorf{a moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejorfa

LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA
1 o
o 1
o 1
o 1
o 1
o 1
o) 1
o o
o o
o o
o o

MORECA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

- NN U e 0 W

o]

09¢€



NTL AGUDAS NERVIO

Nimerc casos

Semanas de evolucidén

Ndimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

le

NQ

NQ

No

NQ

Ne

informe diagndstico
N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VvCS
casos finalizados

casos en estudio

CUBITAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

1l

6

2
l/0
43

N NN

[o]

LOCALIZACICN MANO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

2
30.6

3.6
2/0
21.3

NEUROTMESIS

51.2
4.7

3/1

14.7

o+ W - - - ~N ~N
.
~ w ~

19€



NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION MANO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn - 1 1 2
Correcto parcial - o 1 2
Erroneo total - o o o
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - 1 1 2
Precisa previo - o 1 2
Modifica previo - o o =}
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - o] 1 3

No han influenciado - 1 1 1

¢9¢



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injert0 nervioso
Trasposicién
Neurolisis

TratQ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

CUBITAL

LOCALIZACION

MANO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

Q

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

(o]

o

NEUROTMESIS

~oE - W

€9¢



NTL AGUDAS NERVIO

Curacién

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejorfa leve
Motora
Sensorial

No mejoria

CUBITAL

LOCALIZACION

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

MANO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

0 H = =

(o}

~ = - +~ O

79¢€



NTL AGUDAS NERVIO

Ndmero casos

Semanas de evolucidn

Numero de informes

varones/Hembras

Edad media

19

N
N

N

informe diagndstico
N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

PLEXO

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

_ AXONOTMESIS
COMPLETA

1
8
2 .

1/0

54

LUMBAR

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3

6

1.3
3/0
39.6

NEUROTMESIS

G9¢



NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBAR

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS - AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - o o -
Correcto parcial - 1l 2 -
Erroneo total - o 1 -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o [} -
Precisa previo - 1 2 -
Modifica previo - <) 1 -
Influencia en el manejo
clinico de los casos ‘
S{ han influenciado - 1 2 -

No han influenciado - ) 1 -

99¢



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat? rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

PLEXO

LOCALIZACION

LUMBAR

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

[o]

NEUROTMESIS

L9¢€



NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBAR

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidén - o o -
Mejorfa importante - - o o -
Motora - A o ] -
Sensorial - o o -
Mejorf{a moderada - o o -
Motora - o o -
Sensorial - (o] o d
Mejor{ia leve - o 1 -
Motora - o 1l -
Sensorial - o 1 -
No mejor{a - 1 1l -

89¢€



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Numero de informes

Varones/Hembras

Edad media

1e

N©
Ne
Ne
NQ

NgQ

informe diagndstico
N2 medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

FEMORAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONMOTMESIS
COMPLETA

1

-

o

LOCALIZACION INGUINAL

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1
28.0

1/0

20

NEUROTMESIS

698



NTL AGUDAS NERVIO FEMORAL LOCALIZACION INGUINAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn - o 1 -
Correcto parcial - 1 o =
Erroneo total - o ] =
valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o 1 -
Precisa previo - 1 o -
Modifica previo - o o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
s{ han influenciado - 1 1 -

No han influenciado - o o -

0.8



NTL AGUDAS NERVIO FEMORAL LOCALIZACION INGUINAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trate quirdrgico - o o -
Sutura epineural Co- o o -
Sutura fascicular - [} (] -
Injerto nervioso - ] o -
Trasposicién - o] o -
Neurolisis - o o] -
Trat? rehabilitador
Mfnimo - o (o} -
Moderado - o Q -
Intenso - 1 - o -

No realizado - o] 1 -

[FAH



NTL AGUDAS NERVIO FEMORAL LOCALIZACION INGUINAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn - o o) -
Mejor{a importante -~ o 1 -
Motora - o o -
Sensorial - o 1 -
Mejorf{a moderada - o o] -
Motora - o o : -
Senéorial - o o -
Mejorfia leve - "o o -
Motora - o o -
Sensorial - o) o -

No mejorfa - 1 o -

oLE



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos
Semanas de evolucidn
Nimero de informes
Varones/Hembras
Edad media
1e informe diagndstico
N2 medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
N2 medio total EMG
N2 medio total VCM
N2 medio total VCS
N2 casos finalizados

N casos en estudio

FEMOROCUTANEO LATLOCALIZACION CRESTA ILIACA

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

1l
18

2
1l/0
52

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

NEUROTMESIS

et



NTL AGUDAS NERVIO FEMOROCUTANEO LAT.LOCALIZACION CRESTA ILIACA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndéstico previo
Nervio y localizacidén - o - =
Correcto parcial - 1 -7 -
Erroneo total - o - =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o - -
Precisa previo - 1 - -
Modifica previo - o - -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 1 - -

“No han influenciado - ) - -

A



NTL AGUDAS NERVIO FEMOROCUTANEO LAT,LOCALIZACION CRESTA ILIACA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico - ) - -
Sutura epineural - o - -
Sutura fascicular - o - -
Injerto nervioso - ) - -
Trasposicidn - o - -
Neurolisis - o - -
Trat? rehabilitador - o - -
Minimo - o - -
Moderado - o - -
Intenso - o - -

No realizado - o - -

GLE



VLA LA

NTL_AGUDAS NERVIO FEMOROCUTANEO LAT,.LOCALIZACION CRESTA INGUENAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn - o - -
Mejor{a importante - o - -
Motora - o - -
Sensorial - o ’ - -
Mejorfa moderada - o - -
Motora - ) - -
Sensorial - o - -
Mejorfa leve - o - -
Motora o= o ) - -
Sensorial - o - -

No mejorfa - 1 - -

9.8



NTL AGUDAS NERVIO

Nimero casos
Semanas de evolucidn
Nimero de informes
vVarones/Hembras
Edad media
le informe diagndstico
N2 medio EMG
N2 medio VCM
N2 medio VCS
N2 medio total EMG
N@ medio total VCM
N2 medio total VCS
N@ casos finalizados

NQ casos en estudio

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS

COMPLETA
2
58
4.5
/1

© 20.5

LUMBO=-SACRO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1

35

3.5

NEUROTMESIS

LLE



NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBO=SACRO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor Q@iagndstico previo
Nervio y localizacién - (o} o -
Correcto parcial - 2 1 -
Erroneo total - o o -
valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - ] o} =
Precisa previo - 2 1 -
Modifica previo - o o =
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - : 2 1 -

No han influenciado - o o -

84€



NTL AGUDAS NERVIO

Trat® quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidén
Neurolisis

Trat?e rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

PLEXO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

o}

LOCALIZACION LUMBO-SACRO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

]

NEUROTMESIS

6L€



NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBO=-SACRO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - o o -
Mejorfa importante - 1 1 -
Motora - 1 1 -
Sensorial - 1l 1 -
Mejoria moderada - o o -
Motora - o o -
Sensorial - o) o -
Mejoria leve - 1 (o] -
Motora - 1 o -
Sensorial - 1 (o] -

No mejoria - o) o - -

08¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXOMOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Ndmero casos o 1 1 o
Semanas de evolucidn - 52 33 -
Nimero de informes - 4 5 3.5 -
Varones/Hembras - 1/0 1l/0 -
Edad media - . 16 22 -
1¢ informe diagndstico

N2 medio EMG - 6 4 -

N2 medio VCM - 3 3 -

N2 medio VCS - o] (o) -
N2 medio total EMG - 14 9 -
N2 medio total VCM - 6 6 -
N2 medio total VCS - o o -
N2 casos finalizados - 1 1 -

Ne casos en estudio - o o -

18¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidén - (o] o -
Correcto parcial - 1 1 -
Erroneo total - o o =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - ] . o -
Precisa previo - 1 1 -
Modifica previo - o] o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 1 1 -

_ No han influenciado - (] o -

8¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico - o o -
Sutura epineural - o - o -
Sutura fascicular - o o -
Injerto nervioso - o o -
Trasposicién - o o -
Neurolisis - o o -
TratQ rehabilitador
Minimo - o o -
Moderado - o o -
Intenso - 1 1 -

No realizado - ) o -

€8¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - o o -
Mejorfa importante - 1 1 -
Motora . - 1 1 -
Sensorial - - - -
Mejor{a moderada - o o -
Motora - o o -
Sensorial - - - -
Mejorfa leve - o o -
Motora - ) o -
Sensorial - - - . -

No mejoria - o o -

78¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Ndmero casos o 1 1 o
Semanas de evolucidn - 52 33 -
Nimero de informes - 5 3.5 -
varones/Hembras - 1/0 l/0 -
Edad media - : 16 22 -
19 informe diagndstico

N2 medio EMG - 6 4 -

N medioc VCM - 3 3 -

N2 medio VCS - o) o) =
N2 medio total EMG - 14 9 -
NQ medio total VCM : - 6 6 -
N2 medio total VCS - o o -
N2 casos finalizados - 1 1 -

N@ casos en estudio

G8¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAKXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndéstico previo
Nervio y localizacién - o o -
Correcto parcial - 1 1 -
Erroneo total - o o =
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - [+ o -
Precisa previc - 1 1 -
Modifica previo - o] o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
. 8{ han influenciado - 1 1 -

No han influenciado - ] o =

98¢



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOQTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat® guirdrgico - o o -
Sutura epineural - o o -
Sutura fascicular - o [} -
Injerto nervioso - o) ] -
Trasposicidn - o "o -
Neurolisis - o) 0 -
Trat® rehabilitador
Minimo - o o -
Moderado - o o -
Intenso - 1 1 -

No realizado - o o -

L8E



NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn - o o -
Mejorfa importante - 1 1 -
Motora - 1 1 -
Sensorial - - - -
Mejorfa moderada - o o . -
Motora d o] o -
Sensorial - - - -
Mejorfa leve - o ' ° . =
Motora - o o -
Sensorial - - - -

No mejorfa - o o -

88¢



NTL AGUDAS NERVIO CIATICO MAYOR LOCALIZACION MUSLO

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA
Ndmero casoé 6 ' 3
Semanas de evolucidén 7.5 32.6
Nimero de informes 2 4
Varones/Hembras 4/2 2/1
Edad media 21.9 33
19 informe diagndstico
N2 medio EMG 2 4.5
N2 medio VCM 1.5 3
N2 medio VCS o o
N2 medio total EMG 2 7.6
N¢ medio total VCM 1.5 2.6
N® medio total VCS o o}
N@ casos finalizados 6 2

N@ casos en estudio o 1

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

33
41.8
3.2
26/7
29.5

NEUROTMESIS

68¢€



NTL AGUDAS NERVIO CIATICO MAYOR LOCALIZACION MUSLO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndéstico previo
Nervio y localizacién 5 1 19 -
Correcto parcial 1 2 14 -
Erroneo total ] o] o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares .
Confirma previo 5 1 19 -
Precisa previo 1 2 14 -
Modifica previog ) ] o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 6 3 27 -

. No han influenciado o o 6 -

068



NTL AGUDAS NERVIO

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

TratQ rehabilitador
M{nimo
Moderado
Intenso

No realizado

CIATICO MAYOR

LOCALIZACION

MUSLO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

[}

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

)

o

26

NEUROTMESIS

16¢€



NTL AGUDAS NERVIO (CIATICO MAYOR LOCALIZACION MUSLO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidén 5 o 6 -
Mejorfa importante 1 1l 12 -
Motora 1 1 12 -
Sensorial 1 1l 9 -
Mejorfa moderada o o 2 -
Motora e} o 2 -
Sensorial [} o 2 -
Mejorfia leve o 1 6 -
Motora o 1l 6 -
Sensorial o 1 3 -
No mejorfia 0 1 4 -

¢6¢



NTL AGUDAS NERVIQ CIATICO POPL. EXT.LOCALIZACION
DATOS DE ESTUDIO
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS
COMPLETA
Ndémero caso§ . 6 3o
Semanas de evolucidén 7.5 42.9
Nimero de informes 2 3.2
Varones/Hembras 4/2 23/17
Edad media 21.9 28.8
12 informe diagndstico
N2 medio EMG 2 3.1
N2 medio VCM 1.5 2.5
Ne medio VCS o 1
N2 medio total EMG 2 6.6
N2 medio total VCM : 1.5 4.4
NQ medio total VCS o o
N2 casos finalizados 6 23
NQ casos en estudio Ie) 7

MUSLO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

6
32.6

4
4/2
33

NEUROTMESIS

€68



NTL AGUDAS NERVIO CIATIC. POPLI. EXTLOCALIZACION MUSLO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervic y localizacién 5 16 4 -
Correcto parcial 1 14 2 -
Erronec total o o o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 5 16 4 -
Precisa previo 1 14 2 -
Modifica previo o o o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 6 26 6 -

No han influenciado ° 4 o -

F6€



NTL AGUDAS NERVIO CIAT. POPLI. EXT. LOCALIZACION MUSLO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat?e quirdrgico o o o -
Sutura epineural o o o -
Sutura fascicular o o o -
Injerto nervioso o o o -
Trasposicién o o o -
Neurolisis o o o -
Trat@ rehabilitador
Minimo o 1 o) -
Moderado o 6 o -
Intenso 3 23 6 -

No realizado 3

G6E



NTL AGUDAS NERVIO CIAT. POPLI. EXT. LOCALIZACION MUSLO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn 5 4 o -
Mejorfa importante 1 n 1 -
Motora 1 11 1 -
Sensorial 1 11 1l -
Mejorfa moderada o 2 1 -
Motora le] 2 1 -
Sensorial <) 2 1 -
Mejorfa leve o) 6 2 -
Motora o 6 2 -
Sensorial o 6 2 -
No mejorfa o <] 2 -

96¢



NTL AGUDAS

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

19

Ne
NQ
No

No

informe diagndstico
N@ medio EMG

N2 medio VCM

N2 medio VCS

medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

NERVIO CIAT, POPL, INT.

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONQTMESIS
COMPLETA
1 8
8 70.1
2 4.6
1/0 6/2
24 31
2 3.1
2 2.2
o l.0
2 9.1
2 _ 4.1
o} i.0
1 6

LOCALIZACION MUSLO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
20

3.0
2/1
27

NEUROTMESIS

L6E



NTL AGUDAS NERvVIO CIAT, POPLI. INT. LOCALIZACION MUSLO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién 1 5 o -
Correcto parcial o) 3 3 -
Erroneo total o o o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 1 5 ] -
Precisa previo o 3 3 -
Modifica previo o) o) o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 1 6 3 -

No han influenciado o 2 [o] -

86§



NTL AGUDAS NERVIO CIAT, POPLI, INT, LOCALIZACION MUSLO

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat? quirdrgico o) e} o -
Sutura epineural e} o o -
Sutura fascicular o} (] o -
Injerto nervioso o o o -
Trasposicién o o o -
Neurolisis o o (o} -
Trate rehabilitador
Minimo o o o -
Moderado o 2 o -
Intenso o 6 3 -

No realizado 1 1 1 -

668



NTL AGUDAS NERVIO

Curacidn

Mejorfa importante
Motora
Sensorial

Mejorfa moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejoria

CIAT, POPL, INT. LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA

1 o

o 4

o 4

o 4

o o

o o

o o

o 2

o 2

o] 2

o 2

MISLO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o

~ = +~ O

NEUROTMESIS

00%



NTL AGUDAS NERVIO PERCNEO PROFUNDO LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXOMNOTMESIS

COMPLETA
Ndimero casos o 4
Semanas de evolucidn - 16.2
Nimero de informes - 2
Varones/Hembras - 3/1
Edad media - 29,2
12 informe diagndstico
Ne medio EMG - 2.5
N2 medio VCM - 2.2
N2 medio VCS - [e]
Ne medio total EMG - 4,5
N2 medio total VCM - 4.0
N2 medio total VCS - °
N@ casos finalizados - 3
N2 casos en estudio - 1

AXONOTMESIS NEUROTMESIS
INCOMPLETA

2 e}
1o -
1.5 -
2/0 -
18.5 -
3 -
o -
3 -
3 -

10%



NTL AGUDAS NERVIO PERCNEO PROFUNDO LOCALIZACION PIERNA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacién - o 2 -
Correcto parcial - 4 o -
Erroneo total - =] o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o 2 -
Precisa previo - 4 o -
Modifica previo - o [+] -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 4 2 -

No han influenciado - o [+} -

)]



NTL AGUDAS NERVIO

Trate quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat2 rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

PERONEQ PROFUNDO

LOCALIZACION

PIERNA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

e}

(o]

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o]

(o]

NEUROTMESIS

E0F



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO PROFUNDO LOCALIZACION PIERNA
EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn - 1l o -
Mejorfa importante - 1 o -
Motora - 1 o -
Sensorial - 1l o -
Mejorfa moderada - o 1 -
Motora - ] 1 -
Sensorial - o] 1 -
Mejoria leve . - o ] -
Motora - N o -
Sensorial - (o] o -

No mejoria - 1

[
]

7oP



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO LATERAL LOCALIZACION CABEZA DE PERONE

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA

Nimero casos o o 1
Semanas de evolucidn - - 8
Ndmero de informes - - 2
Varones/Hembras - - 1/0
Edad media - : - 23
le informe diagndstico

N2 medio EMG - - 2

N9 medio VCM - - 2

N2 medio VCS - - o]
N2 medio total EMG - - 4
N2 medio total VCM : - - 4
Ne medio total VCS - - o
Ne casos finalizados - - o
N9 casos en estudio - - 1

NEUROTMESIS

Gy



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO LATERAL LOCALIZACION CABEZA DE PERCNE

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS '

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstice previo
Nervio y localizacidn - - o =
Correcto parcial - - 1 -
Erroneo total - - o -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - - o -
Precisa previo - - 1 -
Modifica previo - - o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - - 1 -

No han influenciado - - o -

907



NTL AGUDAS NERVIO

Trat2 quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidén
Neurolisis

TratQ rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

NO realizado

PERONEO LATERAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

LOCALIZACION

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

CEBEZA DE PERONE

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

(¢}

o]

NEUROTMESIS

WAL



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO LATERAL LOCALIZACION CABEZA DE PERONE

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - - o -
Mejorfia importante - - 1 -
Motora - - 1l -
Sensorial - - 1 -
Mejor{a moderada - - o -
Motora - - o -
Sensorial - - o -
Mejorfa leve - - o ‘ -
Motora - - o -
Sensorial - - o : -

No mejor{ia - - o -

307



NTL AGUDAS

NUimero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

varones/Hembras

Edad media

12 informe diagndstico

NQ

Ne

N@

N2

N2 medio EMG

N2 medio VCM

N@ medio VCS

medio
medio
medio
casos

casos

total EMG
total vCM
total vCS
finalizados

en estudio

NERVIO TIBIAL POSTERICR

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

31

2.0

19

AXONOTMESIS
COMPLETA

3
33.3

3.6
3/0
25.6

4.0
3.6
2.0
12,0
8.0

8.0

AXONOTMESIS NEUROTMESIS
INCOMPLETA

2 o
35.6 -
3.3 -
2/0 -
24.3 -
2.6 -
2,6 -
o -
8.3 -
5.6 -
o -
2 -
o -

60T



NTL AGUDAS NERVIO TIRIAL POSTERICR LOCALIZACION HUBCO POPLITEO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacidn o o o -
Correcto parcial 1 3 2 -
Erroneo total o o] (o) -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo ] ] o -
Precisa previo 1 3 2 -
Modifica previo o o) ] -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 1 3 2 -

No han influenciado o o ] -

0ty



NTL AGUDAS NERVIO

TratQ quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trate rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

NO realizado

TIBIAL POSTERICR

LOCALIZACION

HUECO POPLITEQ

TRATAMIENTOS PRACTICADQS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

1

(o]

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

o}

o

NEUROTMESIS

11y



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION HUECO POPLITEO

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién 1 o o -
Mejorfia importante o o 1 -
Motora N o o 1 -
Sensorial o ] 1 -
Mejorfa moderada o) o o -
Motora o] (¢} [o] -
Sensorial o ] o -
Mejoria leve o 1 1 -
Motora o) 1 1 -
Sensorial o 1 1 -
No mejorfa 0 2 o -

44



NTL AGUDAS NERVIO

Numero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

Varones/Hembras

Edad media

le informe diagndstico

Ne

N@e

NQ

Ne

NO

N2 medio EMG

N¢ medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

TIBIAL POSTERIOR

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

AXOMOTMESIS
COMPLETA

1
61

3

1/0
19

PIERNA

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1l
46

3
o/l
21

N

[ SR T NN T SR N

NEUROTMESIS

ey



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL PCSTERIOR LOCALIZACION PIERNA

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndéstico previo
Nervio y localizacién - o o -
Correcto parcial - 1l 1 -
Erroneo total - o} o -

Valor diagndstico de
informes neuromusculares

Confirma previo
Precisa previo
Modifica previo

Influencia en el manejo
clinico de los casos

si han influenciado

No han influenciado

4

1



NTL AGUDAS NERVIQ TIBIAL POSTERIOR  LOCALIZACION PIERNA

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat@ quirdrgico - 1 o -
Sutura epineural - o o -
Sutura fascicular - o o -
Injerto nervioso - R o -
Trasposicidn - o o -
Neurolisis - ) o -
Trate rehabilitador
Minimo - o o -
Moderado - o o -
Intenso - 1 1 -

No realizado - o o -

G1y



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION PIERWA

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - o o - -
Mejorfa importante - 1 1 -
Motora - 1 1 -
Sensorial - 1 1 -
Mejorfia moderada - o o -
Motora - o) o -
Sensorial - [) ] -
Mejorfa leve - o o -
Motora - o o -
Sensorial - [] ] -

No mejorfa - o ] -

91y



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION TUNEL TARSAL

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA
Ndimero casos o 1
Semanas de evolucidn - 32
Ndémero de informes - 3
varones/Hembras - 1/0
Edad media - 17
le informe diagndéstico
N2 medio EMG - 2
N2 medio VCM - 2
NQ medio VCS - o
N2 medio total EMG - 6
N9 medio total VCM : - 6
Ne medio total VCS - 0.5
N2 casos finalizados - 1
N2 casos en estudio - o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

1
60

3
1l/0
46

R R I =

-~

NEUROTMESIS

LYY



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION TUNEL TARSAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagnéstico previo
Nervio y localizacidén - o 1 =
Correcto parcial - 1 o . =
Erroneo total - o ° -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo - o 1 -
Precisa previo - 1 o -
Modifica previo - ) Q Qo =
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado - 1 1 =

No han influenciado - o o -

34



NTL AGULAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION TUNEL TARSAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONQTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Trat® quirdrgico - ° 1 -
Sutura epineural - o o -
Sutura fascicular - o o -
Injerto nervioso - o ° -
Trasposicidn - o o -
Neurolisis - o 1 -
Trat? rehabilitador
Minimo - o o -
Moderado - o o -
Intenso - ) o _ o -

No realizado - 1 1 . -

61¥



NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION TUNEL TARSAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacién - 1 o -
Mejoria importante - o o -
Motora - o o -
Sensorial - o 3] -
Mejorfa moderada - o} o -
Motora - o] [} -
Sensorial - o o -
Mejoria leve - o o -
Motora - o o -
Sensorial - o o -

No mejoria - o 1 -

08¥



NTL AGUDAS NERVIO

NUmero casos

Semanas de evolucidn

Ndmerc de informes

Varones/Hembras

Edad media

1o informe diagndstico

N¢@

NO

Ne

Ne

N2 medio EMG

N2 medio VCM

N? medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

PERCNEO CCMUN

LOCALIZACION

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

lo
7.6
2.1

7/3

40.2

1.5
1.5

2.5
2.5

lo

AXOMNOTMESIS
COMPLETA

17
38.6
3.5
13/4
30.8

2.6
2.4

6.5
5.7
2.0

14

CABEZA PERONEAL

AXONOTMESIS NEUROTMESIS
INCOMPLETA

15 1
2l.0 8.0
2.3 1
13/2 /0
35.8 lo

2.5 2.0
2.6 2.0
l.0 o
4.8 2.0
4.5 2.0
1.3 o]
12 o}

%3]



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO COMIN LOCALIZACION CABEZA PERCNEAL

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn 8 8 8 1
Correcto parcial 2 9 7 o)
Erroneo total lo] (=] o o}
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo 8 8 8 1
Precisa previo 2 9 7 o
Modifica previo o ] o o
Influencia en el manejo
clinico de los casocs
s{ han influenciado 8 16 12 1

No han influenciado 2 1 3 o

(43



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO COMIN

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat2 rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

LOCALIZACION

CABEZA PERONEAL

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

- e W

AXONOTMESIS
COMPLETA

o

Q

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

Q

o

NEUROTMESIS

¥4



NTL AGUDAS NERVIO PERONEO COMUN LOCALIZACION CABEZA PERONEAL

EVOLUCION

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Curacidn 9 3 6 o
Mejorfa importante 1 9 9 )
Motora 1 9 9 o
Sensorial fe) 6 9 o
Mejoria moderada o 2 o o
Motora o 2 o o
Sensorial o 2 o o
Mejorfa leve o 1 o o
Motora o 1 o o
Sensorial ’ o 1 o - o
No mejorfa o 1 o o

124



NTL AGUDAS

Nimero casos

Semanas de evolucidn

Nimero de informes

varones/Hembras

Edad media

1¢ informe diagndstico

NQ

Ne

Ne

NQ

Ne medio EMG

N? medio VCM

N2 medio VCS
medio total EMG
medio total VCM
medio total VCS
casos finalizados

casos en estudio

NERVIO PERNEO COMUN

LOCALIZACION HUECO POPLITEO

DATOS DE ESTUDIO

NEURAPRAXIAS

31
2.0

1/0

19

4.0

4.0

AXOMNOTMESIS
COMPLETA

6
39.6

4.0
5/1
29.5

2.8
2.6

2.0

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

3
31.7

3.0
2/1
26.5

2.7
2.5

7.2

5.2

NEUROTMESIS

G2y



NTL AGUDAS NERVIO PERCNEO CQMUN LOCALIZACION HUECO POPLITEO

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS

NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS

COMPLETA INCOMPLETA
Valor diagndstico previo
Nervio y localizacidn o o o -
Correcto parcial 1 6 3 -
Erroneo total o o o . -
Valor diagndstico de
informes neuromusculares
Confirma previo o o Q -
Precisa previo 1 6 3 -
Modifica previo 0o o o -
Influencia en el manejo
clinico de los casos
S{ han influenciado 1 6 3 -

No han influenciado o) o) o -

927y



NTL AGUDAS NERVIC PERONEO COMIN

Trat? quirdrgico
Sutura epineural
Sutura fascicular
Injerto nervioso
Trasposicidn
Neurolisis

Trat2 rehabilitador
Minimo
Moderado
Intenso

No realizado

LOCALIZACION

HUECO POPLITEQ

TRATAMIENTOS PRACTICADOS

NEURAPRAXIAS

AXONOTMESIS
COMPLETA

1

o

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

(o]

[o}

NEUROTMESIS

L3F



““IVER",“ID4

It

vo3Logig

Curacidn

Mejoria importante
Motora
Sensorial

Mejorf{a moderada
Motora
Sensorial

Mejoria leve
Motora
Sensorial

No mejoria

O
%> NERVIO

PERONEQO COMUN LOCALIZACION
EVOLUCION
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS

COMPLETA

o o

1 1

1l 1

o 1

o 2

o 2

Q 2

o o

o o

o] o

o 3

HUECO POPLITEO

AXONOTMESIS
INCOMPLETA

NEUROTMESIS

R4V





