Capitulo 10

Sistema nervioso periférico

Seth D. Dodds, MD

I. Funciéon

A. Los nervios periféricos conectan el sistema nervioso 3

central (SNC) con los tejidos como huesos, articula-
ciones, musculos, tendones y piel.

B. Los nervios que inervan al sistema osteomuscular se
encargan de las funciones motoras y sensitivas.

Il. Estructura y composicion

A. Anatomia de las neuronas

1. Todas las neuronas tienen un soma, que es su cen-
tro metabdlico.

2. Del soma de la mayoria de las neuronas brota una
larga prolongacion, llamada axon o cilindroeje, y
varias ramas cortas denominadas dendritas (Figu-
ral, A).

3. Las dendritas son ramificaciones de los nervios
cortas y delgadas a través de las cuales reciben los
impulsos de otros nervios.

4. El ax6n es la proyeccion distal primaria del soma
de la neurona.

a. La neurona transmite seiiales a las células de

los tejidos efectores y a otras neuronas a través 6

del axo6n, el cual conduce los potenciales de
accion que las estimulan.

b. La neurona recibe los mensajes de otras neu-
ronas a través de sus dendritas, que recogen
los potenciales de accion de los axones de las
otras neuronas. B

las dendritas de una o mds neuronas colindan-
tes en un punto de unién llamado sinapsis, don-

de los potenciales de accion del ax6n se trans- 2.

miten a las dendritas de las otras neuronas.

d. Los axones miden entre 0,2 y 20 ym de dia- 3.

metro y surgen de la neurona en una zona lla-
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mada cono axdnico, que es el punto donde se
generan los potenciales de accion de las neuro-
nas.

La mielina, compuesta de elementos lipidicos y
proteicos, forma una vaina aislante alrededor de
los axones de las neuronas del sistema nervioso
periférico. La mielina de las vainas de los axones
la producen las células de Schwann, que perte-
necen a la gran familia de células nerviosas no
neuronales llamada glia. Una de las funciones de
la mielina es acelerar la conduccién de los poten-
ciales de accion a lo largo de los axones de las
neuronas.

a. En las fibras nerviosas no mielinizadas, una
unica célula de Schwann envuelve a muchos
axones y la conduccion discurre mds lenta-
mente que en las fibras mielinizadas, en las que
cada axon estd circunferencialmente protegido
por una célula de Schwann. Tanto en las fibras
nerviosas no mielinizadas como en las mielini-
zadas, las células de Schwann se adosan unas
con las otras a todo lo largo de la longitud del
axon.

b. Los nodos de Ranvier son interrupciones o
brechas entre los segmentos de la vaina de
mielina que permiten la propagacion de los
potenciales de accion.

Cuando el ax6n alcanza su 6rgano terminal, se
divide en varias ramificaciones finas que acaban
en unas estructuras especializadas llamadas ter-
minales presindpticos, que son los responsables de
transmitir las sefales a los receptores postsinapti-
cos (Figura 1).

. Anatomia de los nervios
c. El ax6n de una neurona entra en contacto con 1

Las fibras nerviosas son ramilletes de axones ro-
deados por células de Schwann.

Las fibras nerviosas aferentes llevan la informa-
cién desde los receptores sensitivos al SNC.

Las fibras nerviosas eferentes transmiten las se-
nales desde el SNC a los musculos y otros tejidos
periféricos, es decir, fuera del cerebro y la médula
espinal.

Las fibras nerviosas se clasifican segiin su tamafio
y su velocidad de conduccion (Tabla 1).
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Seccion 1: Aspectos basicos

Dendritas

~Cono axénico

——— Axbn

—Nodo de Ranvier
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Terminal presinéptica

—Neurona postsinaptica

A
Terminal
Vesiculas presinaptico
sinapticas
Hendidura sinaptica
Membrana postsinaptica
B
Figura1 Esquema de una neurona periférica. A, Los compo-

nentes principales de las neuronas periféricas son
las dendritas, el cuerpo de la neurona o soma, el
axoén o cilindroeje y las terminaciones presinapti-
cas. B, La comunicacion entre la terminacién ner-
viosa y el 6rgano efector se lleva a cabo mediante
la liberacién de moléculas neurotransmisoras
desde las vesiculas sinapticas en la terminacion
nerviosa presinaptica. Las moléculas neurotransmi-
soras atraviesan la hendidura sindptica para alcan-
zar los receptores en la membrana postsinaptica
del 6rgano terminal. (Reproducida con la debida
autorizacion de Bodine SC, Lieber RL: Peripheral
nerve physiology, anatomy, and pathology, en
Buckwalter JA, Einhorn TA, Simon SR, eds: Ortho-
paedic Basic Science, ed 2. Rosemont, IL, American
Academy of Orthopaedic Surgeons, 2000, p 618.)

C. Composicion de los nervios: Un nervio estd formado
por una serie de fibras nerviosas llamadas fasciculos
reunidos por tejido conjuntivo que lo rodea y separa
unos de otros (Figura 2)

1. La capa de tejido conjuntivo que rodea los axones
que forman cada fasciculo se llama endoneuro.
El endoneuro estd formado sobre todo por una
matriz de coldgeno con fibroblastos, mastocitos y
capilares y forma una vaina bilaminar que rodea
los axones, las células de Schwann y la mielina de
cada fibra nerviosa.

2. El perineuro es una capa delgada y densa de tejido
conjuntivo que rodea los fasciculos de un nervio.

a. Es muy resistente a la rotura y mantiene la pre-
sion interfascicular, lo que supone una barrera
para la difusion perineural. Esta barrera limita
la lesion de las fibras nerviosas al reducir la di-
fusién del edema del epineuro que tiene lugar
tras lesiones por estiramiento y compresion. Este
obstdculo que supone el perineuro también frena
la difusion del liquido edematoso que se crea en
el endoneuro tras la compresion de un nervio.

b. Las raices de los nervios raquideos tienen me-
nor cantidad de perineuro que los nervios pe-
riféricos, por lo que son mds susceptibles a las
lesiones por estiramiento y compresion.

3. El epineuro es una vaina de soporte que abraza
numerosos grupos de fasciculos. También contie-
ne una red bien desarrollada de vasos sanguineos
extrinsecos interconectados, que discurren parale-
lamente a los fasciculos.

4. La organizacion estructural de los fasciculos va
cambiando a lo largo del nervio. Los fasciculos no
son simples tiras paralelas de fibras que salen de
la médula y acaban en los terminales presinapti-
cos o en los 6rganos. El nimero y el tamafio de los
fasciculos van variando a medida que los plexos
fasciculares se unen y se separan en el interior del
nervio (Figura 3).

a. A nivel de las articulaciones, los fasciculos de
los nervios son mds numerosos y mas peque-
fios con el fin de acomodarse a la deformacion
del nervio que supone el movimiento articu-
lar. Por ejemplo, el nervio cubital en el codo
contiene muchos fasciculos pequefios, lo que
reduce la posibilidad de lesiones del nervio con
la flexion y la extension del codo.

b. Al contrario que el cubital, el nervio radial
en la zona del surco radial del humero tiene
menor ndmero de fasciculos y mas grandes, lo
que hace que tolere peor el estiramiento. Esta
particular disposicion anatémica lo hace més
propenso a la neuroapraxia cundo se moviliza
y retrae del surco radial.

D. Irrigacion de los nervios: Los nervios periféricos
tienen vasos sanguineos intrinsecos y extrinsecos,
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Capitulo 10: Sistema nervioso periférico

Clasificacion de las fibras nerviosas periféricas
Tipo de Caracteristicas Diametro de Velocidad de
fibra Ejemplo de funcion de las fibras las fibras (um) conduccion (m/s)
Aa Axén motor Mielinizadas grandes ~ 12-20 72-120
AB Sensibilidad cutanea al tacto y la presién Mielinizadas medianas 6-12 36-72
Ad Sensibilidad dolorosa y térmica Mielinizadas pequefias 1-6 4-36
B Simpatica preganglionar Mielinizadas pequefias 1-6 3-15
Sensibilidad algica cutanea, simpatica No mielinizadas 0,2-1,5 0,4-2,0

posganglionar

Epineuro

Perineuro B
Endoneuro

Fasciculo

Fibras nerviosas

Nodo de Ranvier
Célula de Schwann

Vaina de mielina

Figura2 Anatomia de un nervio periférico.

con multiples anastomosis entre unos y otros a lo
largo del recorrido del nervio

1. En la parte del epineuro no hay ninguna barrera
hematoneural.

2. A nivel capilar en el endoneuro, en cambio, hay
una barrera hematoneural similar a la hematoen-
cefdlica. Dicha barrera impide la difusion de las
diferentes macromoléculas al interior del nervio,
preservando la integridad de éste. La barrera

hematoneural puede dafiarse por infeccion, irra-
diacién o trastornos metabdlicos.

E. Terminaciones nerviosas: Las fibras nerviosas afe-
rentes utilizan receptores primarios especificos para
recoger la informacion sensitiva de la periferia. Hay
tres tipos de informacion sensitiva y cuatro atributos
de la misma recogidos por las fibras nerviosas aferen-
tes (mecanorreceptores) (Tabla 2)

1. Tipos de informacién sensitiva.
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Seccion 1: Aspectos basicos

SO
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O O 0
Surco radial
Salida de la axila en el humero Subcondileo Epicéndilo
27% 51% 32% 16%

Figura3 El tamafio, el nimero y la disposicién de los
fasciculos en un nervio varian a lo largo de su
recorrido. En la figura se representa el porcentaje
del area transversal del nervio ocupada por los
fasciculos (porcentaje respecto del area transversal
total) en el nervio radial en diferentes puntos de
su trayecto desde el hombro hasta el codo. (Repro-
ducida con la debida autorizacién de Lundborg G:
Nerve Injury and Repair. New York, NY, Churchill

Livingstone, 1988, p 198.)

a. Estimulo mecanico (tacto, propriocepcion, pre-
sion).

b. Estimulo dlgico (nocicepcion, estimulos de te-
jidos danados).

c. Estimulo térmico (calor, frio).

2. Atributos: localizacion, intensidad, cualidad y du-
racion.

3. Los receptores nociceptivos y los termorreceptores
consisten en terminaciones nerviosas desnudas.

4. Mecanorreceptores: hay tres tipos:

a. Mecanorreceptores cutdneos (superficiales): son
de pequeno tamarfio.

e Corpusculos de Meissner: receptores sen-
sitivos de rdapida adaptacion muy sensibles
al tacto.

® Receptores de los discos de Merkel: se
adaptan lentamente y son sensibles a la
presion sostenida, las texturas y las vibra-
ciones de baja frecuencia.

b. Mecanorreceptores subcutdneos: mas grandes
y menores en nimero.

e Corptsculos de Pacini: tienen forma ovoi-
dea y miden aproximadamente 1 mm de
longitud. Reaccionan ante las vibraciones
de alta frecuencia y la deformacion brusca
de la piel.

e Corpusculos de Ruffini: receptores de
adaptacion lenta que responden al estira-
miento de la piel, como por ejemplo al do-

blar un dedo.

¢. Mecanorreceptores intramusculares y esquelé-
ticos: estan situados en musculos, tendones y
cépsulas articulares y se encargan de la sensi-
bilidad proprioceptiva.

F. Metabolismo de los nervios

1. El transporte axopldsmico (es decir, transporte
intracelular de sustancias a lo largo del ax6n) lo
hace posible la polarizacion de la neurona.

2. Las proteinas, fabricadas sélo en el soma neuro-
nal, se transportan anterogradamente por el axén
y las dendritas para llevar a cabo las funciones
del nervio, como la propagacién del potencial de
accion y la liberacion de neurotransmisores.

3. Los productos de degradaciéon vuelven al soma
por transporte retrogrado. Otros elementos
también alcanzan el soma de la misma manera
retrograda, incluyendo los factores tréficos neu-
rales, algunos virus (p. ej., herpes simple, rabia,
polio), la toxina tetdnica y la peroxidasa de ra-
bano (usada en el laboratorio para localizar los

Tabla 2

Tipos de receptores

Tipos de receptores Tipo de sensibilidad Tipo de fibras
Nociceptivos Mecanicos Dolor agudo punzante Ad
Polimodales Dolor lento quemante C
Mecanorreceptores Corpusculo de Meissner Tacto AB
cutaneos Receptor de Merkel Depresion de la piel continua AB
Mecanorreceptores Corpusculo de Pacini Vibracion Ap
subcutaneos Corpusculo de Ruffini Estiramiento de la piel AB
Mecanorreceptores Huso muscular, primario Proprioceptiva extremidades Ao
osteomusculares Huso muscular, secundario Proprioceptiva extremidades AB
Organo tendinoso de Golgi Proprioceptiva extremidades Aa
Mecanorreceptores de la capsula articular Proprioceptiva extremidades AB

Adaptada con la debida autorizacion de Kandel ER, Schwartz JH, Jessel TM, eds: Principles of Neural Science, ed 3. Norwalk, CT, Appleton & Lange,

1991, p 342.

AAOS COMPREHENSIVE ORTHOPAEDIC REVIEW 2

© 2014 AMERICAN ACADEMY OF ORTHOPAEDIC SURGEONS



Capitulo 10: Sistema nervioso periférico

somas en los ganglios raquideos o en la médula
espinal).

La velocidad de transporte por los axones disminu-
ye con el descenso de la temperatura y con la anoxia.

G. Embriologia del sistema nervioso

1. Elsistema nervioso (y la piel también) procede del

ectodermo, que junto con el mesodermo y el en-
dodermo forman las tres capas germinales de los
tejidos embrionarios.

El ectodermo se divide para dar origen a: el tubo
neural, del que proceden el cerebro, la médula es-
pinal y las neuronas motoras; la cresta neural, que
genera las neuronas aferentes, y la capa epidérmi-
ca de la piel.

El sistema nervioso periférico se divide en el sis-
tema nervioso auténomo, un sistema visceral pu-
ramente motor y un sistema somatico mixto sen-
sitivo y motor, que contribuye al control de los
movimientos voluntarios.

H. Crecimiento y desarrollo de los axones: El crecimien-
to y el desarrollo de los axones inicialmente vienen
guiados por diversos factores troficos neurales.

1. La N-cadherina y la molécula de adhesion de las

células neurales son glucoproteinas de unién a la
membrana que se expresan en el ectodermo neural
y contribuyen a guiar el crecimiento de los axones.

La laminina y la fibronectina son glucoproteinas
de la matriz extracelular que promueven el creci-
miento direccional de las fibras nerviosas.

Otros factores que se creen involucrados en la
regeneracion de los nervios son el factor tréfico
neural, el factor tréfico para fibroblastos, el factor
neuronotroéfico ciliar y el factor de crecimiento in-
sulinico.

Nervios raquideos

1. Los nervios raquideos son ramilletes de axones

que salen de la médula espinal a diferentes niveles
(8 cervicales, 12 toracicos, 5 lumbares, 5 sacros,
1 coccigeo).

Las raices ventrales eferentes de los nervios raqui-
deos transmiten la informacién desde el cerebro
al musculo; las raices dorsales aferentes transpor-
tan las sefiales desde la periferia hasta el SNC.

a. Los somas de los nervios sensitivos aferentes
estan localizados en los ganglios espinales, que
estdn situados cerca del punto en el que los ner-
vios raquideos salen de la médula (Figura 4).

b. Los somas de los nervios motores eferentes es-
tan situados en el asta anterior de la médula
espinal.

Los nervios raquideos frecuentemente se rednen
en plexos (cervical, braquial, lumbar) antes de ra-
mificarse.

lll. Conduccién nerviosa y biomecanica

A. Propagacion de las sefnales nerviosas

1.

La membrana del axén de la neurona consiste en
una bicapa lipidica selectivamente permeable, que
contiene los canales i6nicos regulados y las bom-
bas transmembranarias. La energia necesaria para
el funcionamiento de estas bombas procede del
trifosfato de adenosina sodio/potasio (Na*/K*-
ATP). La regulacion de los canales i6nicos (Na* y
K*) se basa en estimulos eléctricos, quimicos y me-
canicos. Las bombas que dependen del Na*/K*-
ATP acumulan iones de sodio en el exterior de la
membrana, con lo que se crea un potencial de re-
poso negativo entre ambos lados de la membrana
del ax6n. Cuando un estimulo hace que se abran
los canales i6nicos, el sodio entra rapidamente en
el interior del axén y provoca su despolarizacion.

La conduccion de las sefiales por los axones co-
mienza con los potenciales de accidn, que se gene-
ran cuando la membrana del axén se despolariza
mds alla del umbral de despolarizacion.

La velocidad a la cual se conducen los potenciales
de accion en los axones depende de su tamarfio y
de la presencia de mielina; los axones mds gran-
des y mielinizados transportan los potenciales de
accion mads rapidamente que los mas pequefios o
no mielinizados.

Los nodos de Ranvier situados a lo largo del axén
consisten en densos acumulos de canales de sodio
que propagan el potencial de acciéon y permiten
la conduccién de modo saltatorio (como pulsétil)
entre un nodo y el siguiente.

La mayoria de los nervios periféricos motores y
sensitivos estdn mielinizados; los que mas intensa-
mente lo estdn son los axones de los nervios moto-
res eferentes. Son ejemplos de nervios no mielini-
zados los formados por fibras del sistema nervioso
auténomo y las de conduccion lenta del dolor.

La esclerosis miltiple y el sindrome de Guillain-
Barré son ejemplos de enfermedades del sistema
nervioso que causan desmielinizacion y enlenteci-
miento de la conduccion nerviosa.

a. La esclerosis multiple es una enfermedad cré-
nica (a veces remitente) caracterizada por in-
filtracion perivascular de células inflamatorias,
a la que sigue la lesion de las vaina de mielina
de los nervios y de las propias fibras nervio-
sas. De ello resultan problemas de control de
la actividad motora (p. €j., de vision, fuerza,
equilibrio) y alteraciones cognitivas.

b. El sindrome de Guillain-Barré es una enfer-
medad inflamatoria aguda que afecta a los
nervios y a las raices de la médula espinal
(es decir, es una polirradiculoneuropatia). Se
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Seccion 1: Aspectos basicos

Dorsal 1 Al tronco del encéfalo
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2 Figura 4 llustraciones que muestran la localizacion del soma de los nervios sensitivos en los ganglios espinales (o ganglios de
> la raiz dorsal), lejos de su terminacién distal. Los ganglios espinales estan situados proximalmente en la vecindad de
—

la médula, donde los nervios son extratecales. A, Esquema de la médula espinal, donde se sefalan las zonas dorsal y
ventral y la formacién del ganglio espinal. B, Proyecciones de la rama central.

considera una enfermedad autoinmune, ti-
picamente desencadenada por una infeccién
virica o bacteriana que induce la produccién
de anticuerpos que atacan la vaina de mielina.
La pérdida de la mielina altera agudamente las
funciones motoras y sensitivas de los nervios
con diversos grados de severidad, desde pares-
tesias y debilidad hasta pérdida completa de la
sensibilidad y paralisis.

7. Unién neuromuscular: Es una region altamente
especializada situada entre la terminacion distal
de los nervios y las fibras del musculo esqueléti-
co. Estd formada por: el terminal presindptico o
botdn sindptico, el extremo distal de la fibra ner-
viosa; la hendidura sindptica o espacio sindptico,
donde la terminacion nerviosa vierte los neuro-
transmisores, y la membrana postsinaptica, parte
de la membrana celular de una neurona o fibra
muscular sobre la que actia el neurotransmisor
liberado por el nervio para producir la respuesta
(Figura 1, B).

a. Lallegada de un potencial de accion al terminal
presindptico induce la liberacion de la acetilco-
lina almacenada en las vesiculas del mismo.

b. La acetilcolina atraviesa la hendidura sindptica
y, tras unirse a los receptores de la membrana

postsindptica, provoca la despolarizacion de
la placa motora y la estimulacion de las fibras
musculares.

B. Biomecanica

1. Los nervios son estructuras viscoeldsticas que res-
ponden a las tensiones de forma no lineal.

2. Al estirar un nervio se provoca isquemia antes de
que se rompa; por ejemplo, la isquemia se desa-
rrolla con estiramientos del nervio del 15% vy la
rotura por encima del 20%.

3. La tension de ruptura que puede soportar un ner-
vio oscila entre el 20% y el 60%.

IV. Lesion, reparacion y curacion de los nervios

A. Respuesta a la lesion

1. Los nervios periféricos responden inicialmente a
la lesion poniendo en marcha una respuesta infla-
matoria.

a. Esta respuesta caracteristicamente provoca
aumento de la permeabilidad y edema del epi-
neuro porque los vasos que contiene carecen
de barrera hematoneural.
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Capitulo 10: Sistema nervioso periférico

Tabla 3

Clasificacion de las lesiones de los nervios

Seddon Sunderland Patoanatomia Pronéstico
Neuroapraxia Tipo 1 Bloqueo temporal de la conduccién con Tipicamente recuperacién completa
lesion local de la mielina
Axonotmesis Tipo 2 Interrupciéon de los axones; endoneuro, Razonable recuperacion funcional
perineuro y epineuro intactos
Tipo 3 Interrupcién de los axones y del endoneuro; Recuperacion incompleta debido a
perineuro y epineuro intactos fibrosis intrafascicular
Tipo 4 Interrupcién de los axones, el endoneuro Recuperacién insignificante debido
y el perineuro; epineuro intacto a los axones desencaminados
Neurotmesis Tipo 5 Interrupcién completa del nervio No hay recuperacién espontanea

Adaptada con la debida autorizacion de Lee SK, Wolfe SW: Peripheral nerve injury and repair. } Am Acad Orthop Surg 2000;8:245.

b.

Cualquier lesion que suponga ruptura de la
continuidad del nervio (p. €j., aplastamiento,
transeccion) y alcance el endoneuro altera la
barrera hematoneural, lo que lleva al aumento
de la permeabilidad de los capilares del endo-
neuro.

2. Las lesiones debidas a isquemia y compresion
pueden aumentar la presiéon en el endoneuro,
aumentar su permeabilidad y causar edema sin
afectar al sistema vascular del perineuro.

a.

En estos casos, la presion hidrostatica positi-
va en el interior del endoneuro reduce el flujo
sanguineo, disminuyendo el aporte de nutrien-
tes y oxigeno a las neuronas y la tasa de elimi-
nacién de sus productos catabdlicos.

El edema intraneural persistente puede dismi-
nuir la funcién del nervio, como se ve en las
neuropatias cronicas por compresion.

B. Clasificacién de Seddon de las lesiones de los nervios
(Tabla 3)

1. Neuroapraxia.

a.

La neuroapraxia es un bloqueo inmediato y
circunscrito de la conduccion nerviosa, que se
mantiene por encima y por debajo de la zona
de lesion.

Las neuroapraxias suelen ser reversibles. La
continuidad del ax6n no esta interrumpida
pero puede haber desmielinizacién e isquemia
locales.

Los mecanismos lesionales que causan la neu-
roapraxia son compresion, traccion y contusion.

2. Axonotmesis.

a.

La axonotmesis supone la rotura del axon sin
destruccion de las células de Schwann, del pe-
rineuro o del epineuro. La zona del ax6n dis-
tal al punto de lesion degenera (degeneracion
walleriana).

b.

Puede haber cierto grado de recuperacién
funcional, pues la regeneracion de las fibras
nerviosas se fundamenta en la integridad
del tejido conjuntivo (p. ej., endoneuro in-
tacto).

Los mecanismos lesionales que causan la axo-
notmesis son el aplastamiento y el estiramien-
to forzado.

3. Neurotmesis.

a.

La neurotmesis es la rotura completa de un
nervio.

No es de esperar la recuperacion espontdnea
del nervio afectado.

Los mecanismos lesionales que la causan in-
cluyen los aplastamientos abiertos, estiramien-
tos violentos y desgarros.

4. La revision de Sunderland de la clasificacién de
Seddon de las lesiones de los nervios subdivide la
categoria de axonotmesis en tres subgrupos.

C. Anatomia patoldgica de las lesiones

1. Ruptura (Figura 5, Ay B)

a.

Cuando se interrumpe la continuidad de un
nervio, ambos extremos del mismo se retraen,
el soma neuronal se hincha, su nicleo se des-
plaza periféricamente y aparece cromatolisis
(dispersion de los granulos basoéfilos de Nissl
con eosinofilia relativa del soma).

Las células del nervio dejan de producir neuro-
transmisores y comienzan a sintetizar las pro-
teinas necesarias para la regeneracion de los
axones.

La degeneracion walleriana distal al lugar de
la lesién comienza a las pocas horas y se ca-
racteriza por desorganizacion axonal causada
por protedlisis, a la que sigue la destruccion de
la mielina.
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Figura5 Ilustraciones que muestran la lesion, la degeneracién y la regeneracion de los nervios periféricos. A, Laceracion de la
fibra nerviosa. B, Degeneracion del muidn proximal hasta el nodo de Ranvier mas préximo y degeneracién walleriana
del muién distal. C, Germinacion del axén a partir del cono axénico hasta la ldmina basal. D, La célula de Schwann
forma una columna (banda de Buingner) y contribuye directamente al crecimiento del axén. (Adaptada con la debida

autorizacion de Seckel BR: Enhancement of peripheral nerve regeneration. Muscle Nerve 1990;13:785-800.)

d. Las células de Schwann se activan para elimi-
nar los restos de mielina y de los axones de la
zona de lesion.
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2. Compresion.

a. Cuando se comprime un nervio, las fibras ner-
viosas se deforman, aparece isquemia local y
aumenta la permeabilidad vascular.

b. El edema resultante afecta al entorno del en-
doneuro, con empeoramiento de la conduc-
cién por los axones y disfuncion del nervio.

c. Si la compresion continta, el edema y la dis-
funcion persisten y los fibroblastos invaden el
nervio, produciendo tejido cicatricial e impi-
diendo el deslizamiento de los fasciculos del
nervio unos sobre otros cuando la articulacion
se flexiona.

d. Presiones tisulares hasta de 30 mmHg pueden
provocar parestesias y aumentar la latencia de
conduccion del nervio. A presiones tisulares de
60 mm Hg o mds se interrumpe completamen-
te la conduccién nerviosa.

3. Isquemia.

a. Pasados los 15 minutos de anoxia se interrum-
pe la conduccién por los axones.

b. El transporte por los axones puede recuperar-
se si se restablece la perfusion en 12 a 24 ho-
ras.

D. Renervacion

1. Independientemente de si se reaproximan me-
diante sutura los extremos separados del nervio,
la regeneracion comienza con la elongacion de los
axones en la zona de la lesion (Figura 5, Cy D).

a. En la zona de la lesién comienzan a proliferar
los capilares y las células de Schwann.

b. Las células de Schwann emigran desde ambos
mufiones proximal y distal del axén o fibra
nerviosa rotos hacia la zona vacia intermedia
formando columnas (bandas de Biingner) que
sirven de guia o cono de crecimiento para la
regeneracion del axén o fibra.

c. Los conos de crecimiento responden al estimulo
de los factores neurotroficos, como el factor tro-
fico neural, y a otros factores que promueven la
formacion de axones o dendritas, como laminina.

2. La renervacion distal del musculo es posible tni-
camente si el muasculo tiene placas motoras via-
bles que el nervio regenerado pueda estimular.

a. En el periodo inmediato tras la lesiéon de un
nervio, en el musculo que inerva aumenta el
numero de placas motoras, en un intento de
buscar ser estimuladas por el nervio.

b. Si mas adelante aparece fibrosis y se mantiene
la denervacién, el nimero de placas motoras
disminuye.

c. El musculo deja de responder a la renervacion
una vez han pasado mas de 12 meses de la le-
sion del nervio motor que lo inerva.
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Capitulo 10: Sistema nervioso periférico

V. Tratamiento de las lesiones de los nervios

periféricos

A. Tratamiento no quirurgico

1.

El tratamiento no quirtirgico es adecuado para
todas las neuroapraxias y la mayoria de las axo-
notmesis.

Durante la fase de recuperaciéon de un nervio mo-
tor que inerva a un musculo de una extremidad,
el objetivo principal es preservar la funcionalidad
y la viabilidad del miembro. En concreto, deben
movilizarse las articulaciones distales y estirar los
grupos musculares distales o protegerlos median-
te férulas para evitar contracturas.

La desatencién a la extremidad afectada acaba
produciendo osteopenia, rigidez articular y atro-
fia muscular.

B. Recuperacion de las lesiones de los nervios sensitivos.
La recuperacion de las lesiones de los nervios sensiti-
vos tiene lugar en la secuencia siguiente:

SNk Db

Sensibilidad a la presion.

Sensibilidad dolorosa protectora.

Tacto mévil.

Discriminacién entre dos puntos mdviles.
Discriminacién entre dos puntos fijos.

Umbral de sensibilidad (medido con los monofi-
lamentos de Semmes-Weinstein y con el diapason
para analizar la sensibilidad vibratoria).

C. Reparacién quirtrgica

1.

Para poder practicar la reparacién de un nervio
(neurorrafia) son necesarios varios requisitos: he-
rida limpia, lecho quirdrgico bien vascularizado,
estabilidad 6sea y recubrimiento de tejidos blan-
dos en buen estado.

Las terminaciones nerviosas se desbridan a fondo
eliminando los tejidos lesionados, desvitalizados,
cicatriciales y fibréticos para dejar expuestos los
fasciculos nerviosos sanos.

La reparacion practicada en los primeros dias tras
la lesién tiene claras ventajas, pues los nervios ro-
tos tienden a retraerse y a formar tejido cicatricial
y neuromas rdpidamente después de la lesion.

La inmovilizacién durante 2-3 semanas tras la
intervencion previene el estiramiento de la zona
suturada si se trata de una extremidad.

La técnica de reparacion nerviosa mds eficaz es la
sutura unicamente del epineuro con nailon mo-
nofilamento fino (p. €j. 9-0), utilizando técnicas e
instrumental de microcirugia.

a. Al reaproximar los mufiones de un nervio cor-
tado durante la sutura del epineuro hay que

procurar orientar con sumo cuidado las ter-
minaciones nerviosas para emparejar los fas-
ciculos lo més posible. Asi se reduce la cicatriz
posterior.

b. La reparacion puede hacerse con microsutura
fina o pegamento de fibrina.

c. Al suturar el nervio debe procurarse que no
quede la mads minima tension.

La reparac1on de un grupo fascicular 1mphca la
reaproximacion de los fasciculos del nervio me-
diante sutura del perineuro. Esta técnica es mas
precisa que la sutura del epineuro, pero requiere
diseccion intraneural, lo que acarrea mayores gra-
dos de formacion de tejido cicatricial y de fibrosis
intraneural.

La neurotizacién muscular significa la implanta-
cién del extremo del nervio lesionado directamen-
te en el vientre del musculo al que inerva.

Los injertos de nervio se utilizan cuando el de-
fecto nervioso no puede rellenarse transponiendo
un nervio o flexionando la articulacion. Si no es
factible reparar un nervio sin forzar la flexion, es po-
sible que después quede limitada la extension y la
articulacién anquilosada.

a. Los autoinjertos se implantan de la misma
manera que para la reparaciéon primaria del
nervio, aunque se recomienda que el nervio
injertado se invierta para reducir la dispersion
de los axones en el injerto. Puede ser necesario
cablear (seccionarlo en varios fragmentos pa-
ralelos) el nervio injertado para que su didme-
tro coincida con el nervio lesionado; también
hay que invertir estos injertos para minimizar
la arborizaciéon precoz de las fibras nerviosas
en regeneracion.

b. El nervio sural (safeno externo) es el mas uti-
lizado como injerto; puede separarse en sec-
ciones paralelas para crear un cable de mayor
didmetro.

c. Los aloinjertos frescos requieren inmunosu-
presion y se usan poco.

d. Los aloinjertos desvitalizados procesados no
precisan inmunosupresion y tienen la ventaja
de que no se necesita un sitio donante inme-
diato. No obstante, hoy por hoy no se dispo-
ne de seguimiento adecuado como para dictar
recomendaciones sobre su uso. En estudios en
animales se ha visto que promueven la regene-
racion de las fibras nerviosas mas densamente
en los defectos nerviosos que los injertos di-
rectos. En lugar de sustituir los espacios vacios
con un autoinjerto, pueden cubrirse con con-
ductos bioldgicos (injerto venoso) o conductos
neurales biodegradables (dcido poliglicolico,
colageno).
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Seccion 1: Aspectos basicos

9.

10.

Las transposiciones de nervios son un método efi-
caz de tratamiento de las lesiones nerviosas gra-
ves no solucionables mediante injertos, como los
arrancamientos de las raices del plexo cervical o
interrupciones segmentarias largas de los nervios.

a. Para transponer un nervio de su zona de fun-
cionamiento normal a otra para sustituir a un
nervio no funcionante es necesario practicar
diseccion intrafascicular. Con este procedi-
miento se aisla un tnico fasciculo que no tiene
una funcién esencial en su 6rgano terminal o
musculo con la ayuda de un estimulador ner-
vioso. El fasciculo donante sano se diseca y
luego se sutura al extremo cortado del nervio
receptor no funcionante.

b. Un ejemplo de transposicion nerviosa es la de
un fasciculo del nervio cubital que inerva el
flexor cubital del carpo a la rama musculocu-
tanea del nervio del biceps en pacientes con
pardlisis del plexo braquial para restablecer la
flexion activa del codo.

Los resultados de la reparacion de los nervios pe-
riféricos son variables.

a. En los pacientes jovenes en quienes la repara-
cion es temprana, se trata de nervios distales
con una sola funcién y se reparan directamen-
te 0 con un injerto corto, los resultados son
mejores que en pacientes mas mayores con re-
paraciones mds tardias de nervios proximales
y mixtos con injertos largos.

b. La velocidad de regeneracion de los nervios
tras la reparacion es también variable; histori-
camente se ha considerado como media 1 mm
por dia, que es aproximadamente la misma ve-
locidad con la que se transportan en los axo-
nes las proteinas neurofilamentosas esenciales
para el crecimiento de los nervios.

VI. Estudios diagnésticos

A. Aspectos generales

1.

Los métodos principales para valorar la integri-
dad del sistema nervioso periférico son la electro-
miografia y los estudios de la velocidad de con-
duccidn nerviosa.

Con estos métodos se valora la funcién de los
nervios sensitivos y motores y la de los musculos
para confirmar los diagnosticos de neuropatias y
miopatias.

También ayudan al diagndstico diferencial de las cau-
sas de debilidad, a identificar el nivel de las lesio-
nes nerviosas o alteraciones de la conduccién y su
gravedad y a reconocer la presencia de denerva-
cién muscular y su eventual renervacion.

B. Estudios de la velocidad de conduccion nerviosa

1. Funcion sensitiva.

a.

La sefial generada tras la estimulacion de un
nervio mixto (motor y sensitivo) se llama po-
tencial de accion compuesto del nervio.

La sefial especificamente relacionada con la
funcion sensitiva de un nervio se conoce como
potencial de accién sensitivo.

El nervio cuya velocidad de conduccion se pre-
tende estudiar puede estimularse en direccion
antidromica, en la que los impulsos discurren
por el nervio en sentido proximal-distal, u or-
todrémica, en la que los impulsos viajan en
sentido distal-proximal (Figura 6). La veloci-
dad de conduccién de los impulsos es similar
en ambos sentidos.

Para cuantificar la velocidad de la conduccién
de un potencial de accién es necesario conocer
la distancia (en milimetros) que recorre el po-
tencial de accion y el tiempo (en milisegundos)
que tarda en hacerlo.

Suelen recogerse la velocidad de conduccion
por el nervio (distancia/tiempo) o la latencia
(tiempo transcurrido entre el momento de
aplicacion del estimulo que induce un poten-
cial de accion y el comienzo de éste) (Figura 7).
La velocidad de conduccion se reduce y la la-
tencia aumenta con la temperatura, la edad, la
desmielinizacion y la pérdida de axones, facto-
res todos ellos que enlentecen la transmision
de los impulsos por los nervios.

También puede medirse la amplitud del po-
tencial de accién sensitivo. La reduccion de la
temperatura aumenta la amplitud; con la edad
la amplitud va disminuyendo.

2. Funcion motora.

a.

El potencial de accion de los nervios motores
se recoge en un musculo en el que multiples
fibras musculares estan inervadas por un tinico
nervio. Por eso, el registro obtenido se deno-
mina potencial de accién muscular compues-
to.

El potencial de acciéon muscular compuesto
mide no sélo la velocidad a la que discurre el
impulso producido por la estimulacion a tra-
vés del nervio sino también la transmision del
mismo por la unién neuromuscular y su con-
duccién por las fibras musculares.

La onda F es la sefial registrada de la respuesta
tardia de los musculos distales durante el estu-
dio del potencial de accién muscular compues-
to.

e Al aplicar un estimulo al nervio que iner-
va a un musculo, la sefial viaja en sentido
proximal-distal a lo largo del nervio diri-
giéndose al musculo. Sin embargo, por el
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A Sensibilidad
antidromica
B Sensibilidad
ortodrémica

c Motora

Figura 6

Co,1989, p 4.)

Ilustracion que muestra la forma de colocar los electrodos para los tres tipos de estudios de la velocidad de conduccion
nerviosa: sensibilidad antidromica (A), sensibilidad ortodrémica (B) y motora (C). G1: electrodo registrador activo; G2:
electrodo registrador de referencia; GO: electrodo neutro; S: electrodo estimulador; S1: zona de estimulacién distal;
S2: zona de estimulacién proximal. El catodo se representa en negro y el anodo en blanco. (Reproducida con la debida
autorizacién de Sethi RD, Thompson LL: The Electromyographer’s Handbook, ed 2. Boston, MA, Little, Brown and

nervio discurre también una sefial diferen-
te e inmediatamente secuencial en sentido
distal-proximal, hacia las células del asta
anterior de la médula espinal.

e Siel estimulo es de la suficiente intensidad,
las células del asta anterior pueden descar-
gar otro impulso en sentido proximal-dis-
tal (la onda F), que se registra después del
potencial de accién muscular compuesto
inicial.

C. Electromiografia

1. Los estudios electromiogrificos abarcan el con-
junto de la unidad motora (a saber, las células
del asta anterior de la médula espinal, la neurona
motora y el musculo) y miden varios parametros:
la actividad de insercion, que es la que se mide en
un musculo al insertar una aguja-electrodo en su
interior; la actividad espontdnea del musculo; los
potenciales de accion de la unidad motora, carac-
terizados por su duracion, amplitud y forma, y
el reclutamiento, que es la activacion sucesiva de
unidades motoras adicionales tras la estimulacion
de una de ellas. Estos estudios no permiten medir
ni evaluar la informacion sensitiva.

2. Laactividad de insercion se mide en la aguja-elec-
trodo introducida en el vientre del musculo.

a. Los valores bajos de esta actividad se deben a
pobre viabilidad, fibrosis o atrofia del musculo.

b. El aumento de este tipo de actividad puede ser
signo de denervacion o de patologia primaria del
musculo (p. €j., polimiositis, miopatia).

Latencia maxima

Latencia de inicio

Amplitud

Distancia
VC = -
Latencia

de inicio

La velocidad de conduccién (VC) es la distancia en-
tre el electrodo estimulador y el registrador en un
estudio electromiografico dividida por el tiempo
que tarda el estimulo hasta dar inicio al potencial
de accion (latencia de inicio) o hasta alcanzar el
punto maximo del potencial de accion (latencia
maxima). (Reproducida con la debida autoriza-
cién de Robinson LR: Role of neurophysiologic
evaluation in diagnosis. J Am Acad Orthop Surg
2000;8(3):191.)

Figura 7

3. La actividad espontdnea la producen descargas
eléctricas en el musculo que tienen lugar sin con-
traccion muscular ni movimiento del electrodo
registrador.
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Seccion 1: Aspectos basicos

a. Las fibrilaciones son un ejemplo de actividad
espontdnea anormal; se dan en las fibras mus-
culares denervadas y en algunas miopatias. La

para valorar diversas alteraciones del sistema ner-
vioso periférico.

- h E 2. En la RM pueden verse los cambios que experi-
densidad de las fibrilaciones se gradia de 1+ a puc q pe
. mentan los musculos a causa de la denervacion.
4+, pero es su amplitud la que ayuda a estable- ; > . ;
. , Por ejemplo, la denervacion crénica se manifiesta
cer el tiempo que un musculo lleva denervado.
ok . P por atrofia grasa.
Las fibrilaciones amplias suelen ser caracteristi-
cas de la fase aguda (en los primeros 3 a 12 me- 3. Para estudiar la anatomia y la morfologia de los
ses tras la denervacion) y las de escasa amplitud nervios periféricos se requieren imagenes de alta
aparecen mas tarde en el proceso de la denerva- resolucién con contraste suficiente.
cion (una vez el musculo se ha atrofiado). . . .,
4. Los estudios que proporcionan tales imagenes se

b. Las ondas puntiagudas positivas son descargas
eléctricas anormales de una tnica fibra mus-
cular que se dan conjuntamente con las fibri-
laciones. También pueden aparecer aisladas
cuando el musculo estd traumatizado pero no
denervado. Las fibrilaciones y las ondas pun-
tiagudas positivas aparecen caracteristicamen-
te entre la segunda y la tercera semanas tras el
inicio de la denervacion.

c. Las fasciculaciones son descargas espontaneas

de accién si no hay renervacion.

El reclutamiento también es mensurable mediante
la velocidad de generacién del potencial de accion
de la unidad motora y sirve para diferenciar si la
debilidad muscular es consecuencia de la reduc-
cion del numero de neuronas motoras periféricas
y de unidades motoras o de un problema de re-
clutamiento neuronal central por lesion del SNC,
dolor o escaso esfuerzo voluntario.

basan en las diferencias en la sefial de RM de los
diferentes tejidos intraneurales, en concreto en su
contenido en agua y la estructura fisica de los fas-
ciculos, el perineuro y el epineuro.

VII. Farmacologia de los nervios periféricos

A. Anestésicos locales

L idad den d 1. Estos firmacos bloquean los nervios sensitivos
; ey s undad morors.Poden decr o, o, msosbiiad 3 By
= la viel. A di ) sis_ transtorias al interrumpir tempo.r:almente l/a
3 a piel. Aparecen en diversos trastornos neu transmision de los potenciales de accién a través
2 romusculares, como el sindrome de las fasci- de los axones.
T culaciones benignas, radiculopatias crénicas,
a polineuropatias periféricas, tirotoxicosis y so- 2. La lidocaina, la mepivacaina y la bupivacaina
=5 bredosis de firmacos anticolinesterasicos. (farmacos que contienen un grupo amida) tienen
= . . ) diferentes duraciones de acciéon por sus caracte-
4. Los potf;nc1ales de accion de la unidad moto- risticas bioquimicas; la de accién mds corta es la
ra permiten medir la actividad voluntaria del lidocaina y la de duracién mas prolongada es
misculo. la bupivacaina.

a. La amplitud de un poFencml de accion de la 3. Las fibras nerviosas de tipo C (p. ¢j., las que trans-
unidad motora es reﬂe]o'de la densidad de fi- portan la sensibilidad dolorosa cutdnea) son las
b'r,as musculares en la unidad motora en cues- mas susceptibles a los efectos de los anestésicos
ton. locales y las fibras de tipo A (p. €j., los axones

b. La duracién y la forma de la onda producida motores y los que transportan la sensibilidad a la
por el potencial de accién de la unidad moto- presion profunda) las que menos.
ra se chfhﬁcan en funcién de la gahdad d? ’la 4. Los anestésicos locales amidicos se metabolizan
conduccion. Por e]emplo, el potencial de. accion en el higado a través del citocromo P450 en me-
generado por una umdad.r’notorfa parcialmen- tabolitos mds hidrosolubles que los compuestos
te denervada es de duracion més prolongada originales; estos metabolitos se eliminan por la
y de forma polifdsica a medida que la unidad orina ’
motora va siendo renervada por los brotes de ’
los axones (Figura 8). No se genera potencial 5. Puede anadirse adrenalina a los anestésicos loca-

les para provocar vasoconstriccion.

a. Con ello se pretende reducir la absorcion sis-
témica del anestésico local en el sitio de inyec-
cién al reducir el flujo sanguineo en la zona
circundante.

b. Afadiendo adrenalina se reducen los niveles
sanguineos de los anestésicos locales hasta en
un 30%.

c. La menor absorcion sistémica del anestésico lo-

D. Resonancia magnéti .
esonancia magnetica cal debida a la vasoconstriccion provocada por

la adrenalina aumenta la captacion del anesté-

1. Las imagenes de resonancia magnética (RM) pue-
sico por los nervios de la zona donde se inyecto.

den complementar los estudios electrofisioldgicos
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Arriba: Potencial de accion de la unidad motora normal registrado con una aguja electrodo en las fibras musculares
de la zona de registro. Centro: Tras la denervacion se aprecian descargas espontaneas de fibras musculares aisladas,
produciendo fibrilaciones y ondas positivas puntiagudas. Abajo: Al aparecer reinervaciéon por germinacion axonal, los
brotes formados tienen conduccion lenta y producen potenciales de accién con dispersion temporal (prolongacién del
potencial de accion de la unidad motora) y polifasicos. La mayor densidad de fibras musculares en la zona de registro
correspondiente a la segunda unidad motora trae como consecuencia el aumento de la amplitud de su potencial de
accion. (Reproducida con la debida autorizacion de Robinson LR: Role of neurophysiologic evaluation in diagnosis. J

Am Acad Orthop Surg 2000;8(3):194.)

Figura 8

evitando la contraccion del musculo al no recibir
. . . . la placa motora el estimulo de la acetilcolina. Por
1. La toxina botulinica, producida por la bacteria > o P
L . .k lo tanto, provoca denervacion quimica y paralisis
Clostridium botulinum, puede injectarse en los muscular
musculos para tratar la espasticidad muscular. )

B. Toxina botulinica

3. Cuando se emplea para tratar la espasticidad

2. El efecto de la toxina botulinica tiene lugar en la . .
o . . muscular, los efectos positivos de la toxina bo-
unién neuromuscular. Cuando de inyecta en el in- P . .
. p . - tulinica comienzan aproximadamente entre la
terior de un musculo bloquea la liberacion de ace- .
primera y la segunda semanas y duran unos tres

tilcolina en los terminales de los axones hacia la

: L o meses.
hendidura presindptica de la uniéon neuromuscular,
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Seccion 1: Aspectos basicos

Puntos clave a recordar

1. La mielinizacién por las células de Schwann acelera
la transmisién de los potenciales de accion por con-
duccién saltatoria en los nodos de Ranvier.

2.Un nervio consiste en colecciones de fibras nerviosas
Ilamadas fasciculos junto con el tejido conjuntivo
que rodea y separa cada fasciculo.

3. La temperatura, la edad, la desmielinizaciény la
pérdida de axones disminuyen la velocidad de trans-
mision de los impulsos por los nervios.

4. La lesion de un nervio causa pérdida de las funciones
distales en la siguiente secuencia: motora, propriocep-
tiva, tacto, temperatura, dolor y actividad simpatica.
La recuperacion funcional sigue el orden inverso.

5.La neuroapraxia es un bloqueo reversible de la
conduccion nerviosa causado por traccion o com-
presion de un nervio; en la axonotmesis hay rotura
del axén con preservacion del tejido conjuntivo del
nervio y se debe a estiramiento o aplastamiento; la
neurotmesis es la rotura completa de un nervio a
consecuencia de lesiones abiertas o desgarros.
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