Neuropatias por Atrapamiento

Summary

Nerve entrapment and compression produce a
pathology known as mononeuropathy, which consists
in the isolated affectation of a peripheral nerve due to
mechanical forces that act on themselves for a prolonged
period. Neuropathies by entrapment affect diverse nerves
along its path. The most frequent points of entrapment
are — in the upper limbs — the path along the carpal
tunnel for the median nerve, and the cubital channel at
the level of the elbow for the cubital nerve. Diagnosis
of these pathologies is based fundamentally on clinical
and electrodiagnostic studies. Each one of the phases of
the nerve entrapment lesion has its classification in the
neurophysiological study, starting with a focal slowing
of conduction (due to focal demyelinization), followed
by a blocked nerve conduction and temporal dispersion
through the compression site and, in later stages, the
electromyography shows signs of denervation of the distal
muscles (axonal damage).
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Los fendmenos de atrapamiento y compresion ner-
viosa producen una patologia denominada mononeuro-
patia, que consiste en la afectacion aislada de un nervio
periférico debido a fuerzas mecéanicas que actian de
forma prolongada sobre el mismo.! Las neuropatias por
atrapamiento afectan a diversos nervios a lo largo de su
recorrido, siendo los puntos de atrapamiento maés fre-
cuentes —en las extremidades superiores— el trayecto del
tinel del carpo para el nervio mediano y el canal cubital
a nivel del codo para el nervio cubital.

La neuropatia por atrapamiento ocurre en puntos
donde el nervio atraviesa estructuras anatomicas estrechas
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y es més susceptible a la compresion, como los canales
osteofibrosos. En general, los sintomas aparecen de forma
subaguda o lentamente progresiva, pero pueden agravarse
bruscamente tras periodos de actividad del miembro afec-
tado y recuperarse tras el reposo.

La neuropatia por compresion se produce por la
presion sostenida sobre una region localizada del nervio;
esto puede ocurrir en cualquier punto a lo largo de todo
el trayecto nervioso, pero son més frecuentes en aquellos
tramos donde el nervio es mas superficial o esta relativa-
mente desprotegido. Los sintomas suelen presentarse de
forma aguda.

En general, por ocurrir fendmenos fisiologicos simi-
lares se denominan ambas como neuropatias por atra-
pamiento.

Las caracteristicas generales de las neuropatias por
atrapamiento son las siguientes:

1. Los sintomas iniciales suelen ser de tipo sensitivo:
dolor y parestesias. El dolor se presenta en reposo y
actividad y es tipicamente més intenso en la noche.
Con la progresion de la compresion aparece debilidad
muscular y, en los casos muy avanzados, se presenta
atrofia muscular. Los signos y sintomas se distribu-
yen en los misculos y territorio sensitivo del nervio
afectado. Es frecuente que exista irradiacion del dolor
hacia proximal al lugar del atrapamiento, lo que hace
necesario plantear el diagndstico diferencial con pato-
logfas como radiculopatias o plexopatias.

2. Desde el punto de vista patoldgico, los atrapamientos
nerviosos se comportan como una neuropatia desmie-
linizante, con la diferencia que en estos casos la des-
mielinizacion es focal, en el punto de atrapamiento. En
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estados iniciales se producen fendmenos de desmie-
linizacion paranodal, en estados intermedios ocurre
desmielinizacion segmentaria y, en etapas muy avan-
zadas, hay daho axonal con degeneracion walleriana
en la porcion del nervio distal a la compresion.

3. Los estudios de electrodiagnostico (neuroconduccion
y electromiografia) son técnicas imprescindibles para
confirmar la mononeuropatia, establecer el sitio de
atrapamiento, determinar la intensidad y orientar el
prondstico y curso esperado.?

El objetivo de este texto es describir las neuropatias
por atrapamiento de los principales nervios periféricos
de la extremidad superior, con especial detencion en el
sindrome del tlinel carpiano, y el apoyo fundamental que
el estudio de electrodiagnostico otorga para el diagnostico
de estas patologias.

PLEXO BRAQUIAL

Es necesario conocer la conformacion del plexo bra-
quial, que da origen a los diferentes nervios periféricos
de la extremidad superior, para comprender y plantear los
posibles diagnosticos diferenciales en la neuropatia por
atrapamiento.

El plexo braquial estd formado por las ramas prima-
rias anteriores de los cuatro Gltimos nervios cervicales y
primero dorsal. Las raices del plexo consisten de C5 y
C6, que se unen para formar el tronco primario supe-
rior; C7, que se convierte en el tronco primario medio,

inferior. Cada uno de los tres troncos se bifurca en las
divisiones anterior y posterior; las tres ramas posteriores
se unen y configuran el tronco secundario posterior, del
cual se originan dos ramas terminales: el nervio axilar y el
nervio radial. Las ramas anteriores de los troncos primario
superior y medio se unen para formar el tronco secundario
superior o lateral, del que se originan el nervio muscu-
locutaneo y una rama que contribuye a formar el nervio
mediano. A su vez, la rama anterior de division del tronco
primario inferior, por una parte, da origen a los nervios
cubital, cutdneo braquial interno, cutineo antebraquial
interno, y por otra, contribuye a la formacion del nervio
mediano (Figura 1).

NERVIO CUBITAL

Es un nervio mixto que se origina de las raices C8-
T1 del plexo braquial, desciende por el brazo junto a la
arteria humeral sin dar ramas en el brazo, en el codo atra-
viesa el canal cubital o epitrocleo-olecraniano, donde es
facilmente lesionable, y posteriormente da algunas ramas
motoras a nivel del antebrazo. A nivel de la muheca se
divide en una rama superficial, que recoge la sensibilidad
de la mano, y otra motora que inerva la musculatura intrin-
seca de la mano.
Sus acciones son:
— Sensibilidad de la region cubital palmar y dorsal de la
mano y dedos cuarto y quinto.
— Movimientos de separacion y aproximacion de los
dedos.

y C8 y D1, que se juntan para formar el tronco primario  — Aduccidn del pulgar.
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Neuropatias por Atrapamiento

Lesiones nerviosas: La causa més frecuente es la com-
presion a nivel del canal cubital en el codo.

Lesiones sobre codo

Son poco frecuentes y

traumatica.

CLiNICA:

* Atrofia de la eminencia hipotenar y de los misculos
interdseos.

* Mano en garra.

 Paresia de los misculos inervados por el cubital. Signo
de Froment +.

* Hipoestesia y parestesias en territorio cubital.

la causa es principalmente

Lesiones en el codo. Sindrome del canal cubital

Es el sitio mas frecuente de compresion debido a que
el canal es muy superficial y ademas se estrecha durante
la flexion del codo.

CAusas: traumatica (fractura cerrada de codo), compresio-
nes posturales o estructurales (gangliomas, sinovitis reu-
matoide, osteofitosis epitrocleares), microtraumatismos.

CLINICA:
* Similar a la de las lesiones proximales.

Lesiones en antebrazo

En tercio proximal de antebrazo: la diferencia es que
se respeta la inervacion del flexor profundo de los dedos
cuarto y quinto y del flexor cubital del carpo.

En tercio distal del antebrazo: hipoestesia del territo-
rio de la rama superficial.

Lesiones en tiinel de Guyon

Es el segundo sitio mas frecuente de compresion del
nervio cubital.

Las causas son similares a la anterior: de tipo ocupa-
cional por microtraumatismos a repeticion (ciclistas, etc.),
estructurales, traumatismos locales, malformaciones.
CLINICA:

* Hipoestesia del menique y mitad del anular.
* Paresia de la musculatura intrinseca de la mano.?

Nervio radial

Nervio mixto que se origina de las raices C5-T1,
desde la axila pasa a la cara posterior del brazo siguiendo
el canal de torsidn, después se ubica anterior al epicondilo,
donde se divide en una rama sensitiva anterior y una rama
motora profunda o nervio interdseo posterior que rodea el
cuello del radio.
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Sus acciones son:

Sensibilidad de cara posterior y lateral de brazo y
antebrazo, dorso de la mano y de los cuatro primeros
dedos.

Extension y supinacion de antebrazo, mano y dedos.

Lesiones nerviosas: causa mas frecuente es trau-
mética, principalmente a nivel del canal de torsion del
h@imero.

Lesiones axilares. Lesion completa de nervio radial

Causas: traumatica (accidente de transito con traccidn del
plexo, luxacion de cabeza humeral), compresion (muletas)
o adenopatias o aneurismas.

CLiNICA:

* Atrofia muscular y mano caida en pronacion y semi-
flexion con pulgar en abduccion.

e Paresia en supinacion del antebrazo, extension del
codo, muneca y MCF de todos los dedos y extension y
abduccion del pulgar.

» Déficit sensitivo de territorio inervado.

* Abolicion de reflejo tricipital y estilo-radial.

Lesiones de canal de torsion del hiimero

Causas: trauma o compresion (paralisis de sabado por la
noche)

CLiNICA:

» Similar a la paralisis completa, excepto por ausencia de
compromiso sensitivo en la cara posterior del brazo y
antebrazo.

* Hipoestesia de la cara dorsal de la mano y los dedos.

* Se conservan la extension del antebrazo y el reflejo tri-
cipital si la lesion es distal a la inervacion del triceps.

Sindrome interdseo posterior

Causas: luxacion de codo, fractura del tercio medio del
radio, atrapamiento a nivel de la arcada de Frohse, sinovi-
tis reumatoide.

CLiNICA:

* Sindrome de motor puro.

* Respeta la extension y supinacion del antebrazo.
* Desviacion radial de la mufieca al hacer el pufo.

Lesion de rama superficial cutinea

Causas: fractura con aplastamiento o torsion del ante-
brazo, cortes a nivel distal del antebrazo, etc.

CLiNICA:

* Hipoestesia y parestesias del dorso de la mano del terri-
torio radial y los tres primeros dedos.
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* La prueba de hiperpronacion (pronacion del antebrazo
con flexién cubital de la mufieca) aumenta los sintomas
sensitivos.

Nervio mediano

Nervio mixto que se origina de las raices C5-T1 del
plexo braquial, junto a la arteria braquial atraviesa el
brazo sin dar ramas, desciende a la fosa cubital pasando
por el ligamento de Struthers. En el antebrazo da inerva-
cion primordialmente a la musculatura flexora y pronador
redondo; aqui se divide en dos ramas: el inter6seo anterior,
que es motor puro, y la rama principal del nervio. En la
mano da inervacion a los masculos de la eminencia tenar
y a los dos primeros lumbricales. En la mano da, ademas,
inervacion sensitiva a través del nervio cutaneo palmar.

Acciones musculares

— Pronacion del antebrazo en extension.

— Abduccion del pulgar contra resistencia.

— Flexion palmar.

— Flexion de dedos a nivel de IFPII-V e IFD I y II1.

Lesiones de nervio mediano

Paralisis completa

Lesion sobre antebrazo, antes de pronador redondo.
Causas: trauma a nivel de axila, brazo o codo, compre-
siones, luxacion de cibito, atrapamiento en el ligamento
de Struthers.

CLINICA:

* Atrofia eminencia tenar que lleva a la mano de simio.

¢ Paresia que genera la mano de bendicion. Imposibilidad
de realizar el signo OK.

* Sensibilidad ausente.

Sindrome del pronador redondo

Causas: hipertrofia del pronador, banda fibrosa a nivel del

pronador redondo y flexor superficial de los dedos.

CLiNICA:

e Dolor e hipersensibilidad en antebrazo proximal,
aumenta con pronacion a resistencia y flexion palmar.

e Paresia y atrofia de la musculatura de la eminencia
tenar.

» Parestesias e hipoestesia del territorio sensitivo mediano,
incluyendo inervado por palmar superficial.

Sindrome del interdseo anterior

Lesion a nivel proximal del antebrazo.
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Causas: trauma, tendinitis de la cabeza profunda del misculo
pronador redondo, venopuncion incorrecta, etc.

CLINICA:

* Dolor a nivel proximal del antebrazo.

* Paresia de los misculos flexores del antebrazo, imposi-
bilidad de realizar signo OK.

¢ NO hay afectacion de la musculatura tenar.

* NO hay déficit sensitivo.

Sindrome del tinel carpiano

Sindrome clinico secundario a compresion del nervio

mediano a nivel del tlnel del carpo; es el sitio mas fre-
cuente de atrapamiento de toda la anatomia.
Causas: Tenosinovitis en artropatia degenerativa, trabajos
manuales repetidos, embarazo, patologias sistémicas:
artritis reumatoidea, lupus, diabetes mellitus, hipotiroi-
dismo, nefropatas en didlisis, post trauma: fractura de
Colles, etc.

GENERALIDADES

e Mas frecuente en mujeres 5*-6* década.

e 50 A 125 casos/100.000 (Rochester, EE.UU.)

¢ Prevalencia de 3,8%

* 15% a 20% de estudios en Laboratorio EMG

* Causa importante de compensacidn laboral del 10% de
trabajadores manuales; 30% a 40% de ciertas ocupa-
ciones (vibracion).

CLINICA

* Brotes de dolor y parestesias en la distribucion del
nervio mediano.

* Agravacién nocturna de sintomas (90% de sensibilidad
- 96% especificidad)

» Paresia y atrofia de eminencia tenar.

* Hipoestesia de territorio mediano.

 Signo de Tinel y Phalen.

¢ Dolor después de uso frecuente de manos.

* Dolor proximal de extremidad superior

¢ (aida o dificultad para tomar objetos.

* Confirmacidon diagndstica: lentificacion neuroconduc-
cion de nervio mediano en pacientes con sintomas de
STC.

Para el tratamiento del sindrome del tinel carpiano
se propone un esquema de manejo basado en la historia
clinica y examen fisico con el apoyo de los estudios de
electrodiagnostico y de acuerdo a la severidad del cuadro*
(Figura 2).
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Sintomas clinicos
Dolor — Parestesias — debilidad

Completo l Incompleto
Presente A t
l Signos — >| STC Sospechoso
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STC Definitivo Prueba tratamiento |< Incierto
l ? Diagndstico ‘ Inefectiva . EMG/VCN
Etiologia Presente . ESTUDIOS No diagnostico
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Inmovilizacion Inmovilizacion — infiltracion ——— > quirurgica

Figura 2. Algoritmo de tratamiento del sindrome del tunel carpiano.*

ELECTRODIAGNOSTICO EN NEUROPATIA POR
ATRAPAMIENTO

Cada una de las fases de la lesion nerviosa por atra-
pamiento tiene su traduccion en el estudio neurofisiold-
gico; en general, las etapas en forma cronoldgica son las
siguientes:

1. Enlentecimiento focal de la velocidad de conduc-
cion (por desmielinizacion focal).

2. Bloqueo de la conduccion nerviosa y dispersion
temporal del potencial a través del sitio de compresion.

3. La electromiografia muestra signos de denervacion
en los masculos distales (dano axonal).

Es fundamental hacer notar que, si bien el estudio
neurofisioldgico es un apoyo muy importante en el diag-
nodstico de la neuropatia por atrapamiento, siempre sera
la clinica la que comandara el diagnostico y la decision
terapéutica, ya que como cualquier examen diagndstico
éste presenta diferentes grados de sensibilidad y especi-
ficidad.’
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