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RESUMEN

Numerosos factores pueden alterar la movilidad extrinseca e intrinseca del sistema nervioso. Basan-
dose en la movilidad del sistema neuromem'ngeo y atendiendo a la compresidn nerviosa como una mo-
dificacion causada por una alteration de la microcirculation o propia compresidn - traction por cual-
quier estructura, se exponen a continuation los distintos sindromes que acontecen en sus fibras
nerviosas.

Se relatan, ademas, las posibles etiologias y el diagnostico diferencial para atender las afectaciones
de los prindpales nervios perifdricos del miembro superior.
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ABSTRACT

There are a lot of things that could change the extrinsic and intrisec movenment of the nervous sys¬
tem. Being based on the mobility of the neuromeningeo system and assisting to the nervous com¬
pression as a modification because of an alteration of the microcirculation or own compression trac¬
tion of every structure; we explain kinds of syndromes that affect their nervous fibres.
We talk about the etiology and diagnostic, too, to attend the main affectations of the superior

members' nerves.
Key words: Neuromeningical system, microcirculation, Physical therapy.

INTRODUCCION

Una de las caracteristicas mas importante del
sistema nervioso (SN) es su movilidad, caracte-
ristica relevante en terapia manual, la disminu-
cion de esta debida a factores de diversa etio-
logia afectara, no solo a las funciones que Ie
son propias, sino tambien tendra una repercu-
sion directa en la amplitud de los movimientos
del aparato locomotor generando, ademas,
cuadros dolorosos de diflcil clasificacion.

La neurobiomecanica surge de diversas
fuentes, como estudios de cadaveres de ani-
males y humanos, estudios in vivo de huma-
nos y observaciones quirurgicas.

Es necesario incluir la dinamica del sistema
nervioso en los modelos de estudio del movi-
miento, ya que este constituye un elemento
tisular complejo que forma un verdadero
vinculo de continuidad en todo el cuerpo, en-
tendiendo el concepto de continue en toda
su extension.

*Este articulo fue expuesto como ponencia en las III Jornadas Hispano-Lusas de Fisioterapia en Terapia Manual, cele-
bradas en Sevilla los dlas 5, 6 y 7 de octubre de 2001.
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Hay dos conceptos basicos unidos a la bio-
mecanica del sistema nervioso: el primero es
el de la movilidad extrinseca, es decir, el
comportamiento dinamico del SN y sus en-
volturas en relation con todas las estructuras
que Ie rodean; el segundo se refiere a las
propiedades viscoelasticas propias del tejido
nervioso y meningeo, es decir, la movilidad
intrinseca.
Son numerosos los elementos adyacentes

al SN que potencialmente pueden alterar su
movilidad. En el canal raqufdeo cualquier es-
tructura capaz de disminuir su calibre puede
limitar los desplazamientos de la duramadre
a traves de este, afectando de manera direc¬
ta la amplitud de los movimientos del raquis.
A nivel foraminal ocurre Io mismo, procesos
degenerativos que afecten a las articulacio-
nes interapofisarias, articulaciones uncover-
tebrales o al disco intervertebral pueden limi¬
tar la movilidad de las raices vertebrales. Una
vez que los nervios abandonan el raquis pue¬
den sufrir presion y traction a su paso por los
distintos desfiladeros y canales por los que
transitan.

El SN y sus envolturas de tejido conjuntivo,
como cualquier otro tejido blando, en caso
de sufrir restricciones del movimiento se be-
neficia de la movilizacion y de la elongation
aplicadas con criterio terapeutico, convirtien-
dose esta tecnica en un verdadero metodo
de diagnbstico y tratamiento actualmente
conocido como movilizacion del SN o simple-
mente movilizacion neural.

COMPRESION Y TRACCION

La compresidn representa uno de los prin-
cipales elementos fisiopatoldgicos en la ge¬
nesis del sindrome de un canal. Esta compre¬
sidn puede producirse en un desfiladero
anatomico osteofibroso, como el tunel cubi¬

tal en el canal del carpo, cuyas dimensiones
varian segdn la position de la articulation si-
tuada en este desfiladero; o bien en un des¬
filadero muscular, como el que forma el
musculo pronador redondo para el nervio
mediano o el musculo supinador corto para
el nervio radial, cuyas dimensiones varian en
funcidn de la actividad muscular.
En un desfiladero anatomico y en funcidn

de los movimientos de las articulaciones veci-
nas, un nervio periferico suele desplazarse al-
gunos milimetros gracias a sus posibilidades
de deslizamiento en relacibn con las estruc¬
turas vecinas (movilidad extrinseca). La am¬
plitud del deslizamiento del nervio mediano
puede ser de 5 a 7 mm en el codo, durante
los movimientos de flexo-extension, y de 7 a
14 mm en la muneca, frente a los mismos
movimientos. Cualquier limitation de la li-
bertad del nervio en un desfiladero anatomi-
co produce lesiones por traction que in-
terfieren en la vascularization intraneural;
puede asi provocarse una reaction inflama-
toria cronica debida a esta situation de trac-
cion y compresidn y causar adherencias entre
el epineurio y las estructuras prdximas.
Los nervios perifericos pueden sufrir un es-

tiramiento del 20 % de su longitud antes de
que se produzcan lesiones en su estructura.
La lesion se manifiesta de forma aguda cuan-
do el traumatismo puntual supera el umbral
de elongation, o bien cronica en caso de
traumatismos repetidos sobre un nervio cuya
capacidad de elongation se ha reducido por
modificaciones cicatriciales, una estructura
anatdmica anormal que fija este nervio a un
desfiladero o por la disminucidn de la movili¬
dad intrinseca del nervio. Este es el caso del
nervio cubital, que sufre una elongation
del orden de 4,7 mm durante la flexion del
codo en la corredera epitrocleo-olecraneana.
La fisiopatologia de la compresidn nervio-

sa obedece a un mecanismo complejo que
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puede provocar, progresivamente, alteracio-
nes de la microcirculacion sanguinea intra-
neural y lesiones axonales, asi como altera-
ciones del tejido conjuntivo de sosten.

TRASTORNOS DE LA
MICROCIRCULACION INTRANEURAL

La vascularizacion de los nervios perifericos
se basa en una rica red anastombtica que se
distribuye en las tres envolturas conjuntivas
de nervio: el epineuro, el endoneuro y el pe¬
rineuro. Se ha demostrado en experimen-
tacibn animal que la disminucibn de la circu-
lacibn intraneural es la primera consecuencia
de una compresion nerviosa de pequeha am-
plitud (30-45 mmHg); una compresion ma¬
yor provocara una isquemia nerviosa mas im-
portante, pero tambien lesiones anbxicas del
endotelio de los vasos intraneurales; estas al-
teraciones del endotelio generaran trastor-
nos de la permeabilidad capilar, sobre todo
de los vasos perineurales, con edema inters-
ticial e incremento de la presidn del liquido
endoneural. Puede aparecer un verdadero
sindrome compartimental intrafascicular, con
automantenimiento e incluso agravacibn de
la compresion de las fibras nerviosas. En caso
de compresion prolongada, este fenbmeno
ira seguido de hipertrofia cicatricial del tejido
conjuntivo de las envolturas nerviosas deriva-
da del edema intersticial y de los depbsitos
proteicos.

TRASTORNOS
DE LAS FIBRAS NERVIOSAS

— Estos trastornos pueden encontrarse
en los transportes axonales, la vaina de mie¬
lina o la estructura axonal. Su origen es do-
ble: indirecto en relacibn con las anomalias

de la microcirculacion intraneural, que son
las mas precoces, y directo por compresion
mecanica:
— Trastornos de los transportes axonales:

Dos transportes axonales, anterbgrados, uno
rapido y otro lento, permiten dirigir al axon y
a las terminaciones nerviosas los elementos
sintetizados en el cuerpo celular, que repre-
senta la unidad central principal. En cambio,
un transporte axonal retrograde permite
transporter sobre todo factores troficos des¬
de la periferia hacia el cuerpo celular. Experi-
mentalmente, a partir de los 30 mmHg, una
compresion nerviosa ejercida durante 2 ho-
ras provocara importantes alteraciones de
los diversos transportes axonales. Cuanto
mas importante sea la compresion y su dura-
cion, mas lenta sera la reversibilidad de las al¬
teraciones de los transportes axonales una
vez desaparecida la compresion. Asi, tras
mantener una presibn de 200 mmHg duran¬
te 2 horas, los transportes axonales solo vol-
verbn a la normalidad despubs de 3 dias. Las
consecuencias para el funcionamiento axo-
plasmico y para la union sinaptica debidas a
las alteraciones de los flujos axonales anterb-
grados no son las unicas observadas, aso-
ciandose a ellas anomalias por encima del
cuerpo celular debido a trastornos del flujo
retrbgrado. Se han observado modificacio-
nes morfolbgicas del cuerpo celular en las
celulas del ganglio espinal posterior debido a
una compresion de 30 mmHg durante 2 ho¬
ras sobre el axon.
— Alteraciones de la vaina de mielina: Las

alteraciones de la vaina de mielina van desde
su adelgazamiento hasta la desmielinizacibn
segmentaria en el lugar de compresion, con
desplazamiento de los nbdulos de Ranvier
que se alejan de la zona de compresion. Ta¬
les alteraciones sen'an mucho mas tardias
que las producidas en la microcirculacion y
en los transportes axonales.
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— Lesiones axonales: La interruption axo¬
nal en el punto de compresidn representa la
ultima y mas grave consecuencia del proce-
so de compresidn nerviosa. Se trata de una
lesion de axonotmesis, en opinion de Sed¬
don, o de tipo II de Sunderland, es decir, sin
desorganizacidn de los tubos endoneurales
y con aparicion de degeneracidn walleriana
en el segmento axonal por debajo de la
compresidn. La recuperacidn una vez elimi-
nada la compresidn solo tendra lugar tras la
aparicion de un rebrote axonal (1 mm/d). Las
lesiones mas graves de tipo neurotmesis de
Seddon o de tipo III o IV de Sunderland, que
implican la desorganizacidn de las envoltu-
ras conjuntivas del nervio y que justifican en
ocasiones la reparacion nerviosa por sutura
o injerto, solo se observan excepcionalmen-
te en los sfndromes de los canales verda-
deros.

SINDROME DE
COMPRES1ON NERVIOSA ESCALONADA
(DOUBLE CRUSH SYNDROME)

El concepto de compresidn nerviosa esca-
lonada se debe a Upton y McComas en
1973 y se apoya en el hecho de que la com¬
presidn proximal sobre el trayecto de un
nervio Io hace mas sensible frente a un ele¬
ment© compresor situado mas distalmente,
debido a los efectos acumulados sobre los
transportes axonales anterdgrados. Analo-
gamente, la compresidn distal por las altera-
ciones del transporte axonal retrograde po-
dra favorecer la aparicion de un sindrome
canalar mas proximal (reversed double crush
syndrome). Tai situacion se observa en la
practica en casos de asociacion proximal en-
tre una compresidn radicular raquldea o un
sindrome de desfiladero toracobraquial y,
distalmente, un sindrome de compresidn del

nervio cubital en el codo o un sindrome del
canal carpiano.

SINDROME DEL CANAL
Y POL1NEUROPATIA

La existencia de polineuropatla por altera¬
tion del funcionamiento axonal, sobre todo
en el marco de diabetes sacarina, de insufi-
ciencia renal crdnica o de un alcoholismo erb-
nico, puede ser responsable de la mayor sen-
sibilidad del nervio frente a la compresidn al
atravesar un desfiladero anatdmico.

Pruebas de elongation de los principales
nervios del miembro superior

La elongation pasiva de los nervios tiene
una doble finalidad, por un lado, permite evi-
denciar las restricciones de la movilidad y
su localization y, por otro, pueden utilizarse
como metodo terapeutico junto a las manio-
bras de movilizacidn neural. A continuation
se mencionan los parametros para poner en
tension los principales nervios del miembro
superior:

— Nervio mediano: abduccibn y rotacidn
externa del brazo, extension del codo, supi-
nacidn del antebrazo, extension de la mune-
ca y los dedos.
— Nervio radial: abduccidn y rotacidn inter¬

na del brazo, extension del codo, pronation
del antebrazo, flexidn de muneca y dedos.
— Nervio cubital: elevation del brazo en

el piano de la escapula, flexion de codo, pro-
nacidn del antebrazo, extension de la mune-
ca y los dedos 4° y 5°.
— Nervio musculocutaneo: descenso de

la cintura escapular; abduccibn y extension
del brazo y extension del codo.
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PRINCIPALES SINDROMES
(miembro superior)

1. Nervio cubital

Compresion del nervio cubital en el codo

Anatomia y etiologia

El codo es el lugar mas frecuente de com-
presion del nervio cubital. Este nervio puede
lesionarse por tres mecanismos principales y
la anatomia dinamica del tunel cubital per-
mite explicar por que la flexion del codo inci-
de en el mecanismo de compresion nerviosa:

— Compresion directa: la seccibn de este
tunel se reduce en el 55 % entre la extension
y la flexion del codo, esencialmente por la
convexidad del complejo ligamentoso inter-
no y la puesta en tension de la aponeurosis
del musculo cubital anterior. Por Io tanto, la
presibn en el interior del canal es seis veces
superior a la que existe en reposo en caso de
flexion del codo asociada a la abduccibn del
hombro y a la extension de la muneca.
Aunque la localizacibn mas frecuente de la

lesion sea la corredera epitrocleo-olecraniana
con la fascia de Osborne, el engrosamiento
fibroso de la confluencia de las cabezas epi-
troclear y olecraniana del musculo cubital
anterior, se han incriminado otros lugares:
arco de Struthers, cabeza interna del triceps,
tabique braquial intermuscular interne, paso
del nervio cubital entre los musculos cubital
anterior y flexor profundo de los dedos. Jun¬
to a los elementos anatbmicos que predispo-
nen a la compresion, puede existir artrosis
cuyas modificaciones estrecharan el tunel
cubital, un elemento anatbmico supernume-
rario anormal como un musculo anebneo
epitroclear, un quiste sinovial, las secuelas de
una fractura de la epitrbclea o un osteoma.

— Traccibn o elongacion: en estado nor¬
mal, debido a los medios de anclaje elasticos,
el nervio cubital se desplaza longitudinal y
transversalmente por el surco epitrocleo-ole-
craneano. En la flexibn del codo, el cubital
tambien sufre una elongacion del orden de
4,7 mm, por tanto, cualquier limitacibn de la
libertad del nervio cubital provocara lesiones
portraccibn que interfieren en la vasculariza-
cibn intraneural. Las presiones en valgo del
compartimiento del codo (patologia del lan-
zador, cubito valgo como secuela de un trau-
matismo) pueden provocar la elongacion del
nervio cubital.
— Inestabilidad crbnica con subluxacibn

sobre la epitrbclea. La inestabilidad del ner¬
vio cubital en su tunel en la flexibn del codo
puede estar relacionada con factores consti-
tucionales o microtraumaticos. Esta inesta¬
bilidad, que permite al nervio desplazarse
hasta la epitrbclea, Io hara mas sensible a los
traumatismos directos o presiones sobre el
codo en valgo. Puede producirse una aso-
ciacibn con una epitroclealgia, as! como una
inestabilidad palpable del nervio en su sur¬
co. Hay alteraciones de la sensibilidad en el
territorio del nervio. Los trastornos motores
son mas tardlos y progresivos. Consisten en
torpeza de los dedos y en debilidad de la
mano a la prensibn. Con frecuencia, el defi¬
cit motor puede ponerse de manifiesto ini-
cialmente, en los musculos intrinsecos por
un signo de Froment por paresia del aduc-
tor y del flexor corto del pulgar, por deficit y
amiotrofia de los musculos interbseos y de
los dos ultimos musculos lumbricales, que
se traducen por atrofia intermetacarpiana,
un aplanamiento de la mano, dedos 4° y
5° en garra y signo del cruce positive (no
es posible pasar el dedo medio sobre el In-
dice).

En los musculos extrlnsecos puede obser-
varse debilidad del flexor cubital del carpo
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(cubital anterior), junto con un deficit del fle¬
xor profundo de los dedos 4° y 5°.

La compresion cubital en el codo puede
clasificarse, segun Mac Gowan:

— Grado I: signos sensitivos subjetivos.
Ausencia de signos objetivos.
— Grado II: signos sensitivos subjetivos.

Debilidad muscular sin atrofia.
— Grado III: signos deficitarios, sensitivos

y motores. Atrofia de los intrinsecos.

Compresion del nervio cubital
en la muneca

Anatomla y etiologla

Este lugar de compresion es bastante me-
nos frecuente que el codo. En la muneca, el
nervio cubital pasa por dentro del pisiforme y
atraviesa el canal de Guyon. Gross y Gelber-
man, y despues Shea y McGiain, han dividido
este canal en tres zonas:

— Zona 1: desde la zona de la entrada del
canal de Guyon hasta la bifurcacibn del ner¬
vio cubital en sus ramas superficial y profun¬
da. El suelo de este canal esta formado por el
ligamento anular anterior del carpo en su in-
sercibn en la apbfisis unciforme y por el liga¬
mento pisiunciforme. El techo esta formado
por un desdoblamiento palmar del ligamen¬
to anular anterior del carpo, una expansion
del musculo cubital anterior cubital y el
musculo palmar corto o palmar cutaneo.

— Zona 2: solo contiene la rama profun¬
da, esencialmente motora, que rodea la apb¬
fisis unciforme del hueso ganchoso por su
lado interno y pasa bajo el arco fibroso de los
musculos hipotenares tras haber dado la
rama destinada al musculo abductor corto
del mehique. La rama profunda pasa des¬

pues bajo el musculo flexor corto del mehi-
que y sobre el oponente del mehique, o bien
Io atraviesa. Mas tarde, la rama profunda
pasa bajo los tendones flexores y atraviesa el
musculo aductor del pulgar entre sus inser-
ciones en el 2° y 3°metacarpianos, pudiendo
excepcionalmente resultar comprimida en
este nivel.
— Zona 3: esta zona solo contiene la

rama superficial que envia algunas ramas al
musculo palmar corto. Las paredes de esta
zona son, para la dorsal, la aponeurosis del
musculo flexor corto del mehique; para la in¬
terna, el musculo abductor corto del mehi¬
que; y para la anterior y la externa, el muscu¬
lo palmar corto, la arteria cubital y la grasa
hipotenar.

La compresion del nervio cubital en el ca¬
nal de Guyon suele ser secundaria a trauma-
tismo. Solo existen alteraciones sensitivas sub-
jetivas y objetivas en la cara palmar de la
parte cubital de la mano.

2. Nervio mediano

Compresion del nervio mediano
en el codo y el antebrazo

Las compresiones del nervio mediano en el
codo o en la parte superior del antebrazo son
mucho mas raras que el sindrome del canal
carpiano, el mas frecuente en la practica habi¬
tual. Su incidencia entre los sindromes de los
canales del miembro superior no llega al
1%. Su sintomatologia esta disociada la ma-
yorfa de las veces, afectando unicamente a una
parte del territorio del nervio mediano. Desde
el punto de vista nosolbgico, se diferencian
dos sindromes: el del nervio interbseo ante¬
rior, de forma puramente motora, y el del pro-
nador redondo, de forma sensitiva o mixta.
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En la parte distal del brazo, a la salida del
canal braquial, el nervio mediano, situado in-
ternamente con respecto a la arteria humeral
en la corredera bicipital interna, pasa bajo la
expansion aponeurdtica del biceps sobre los
musculos epitrocleares, mas tarde abandona
la arteria humeral y penetra en el musculo
pronador redondo despues de haber enviado
ramas al pronador redondo, a los palmares,
mayor y menor, y a la cabeza interna del fle¬
xor superficial comun. Las relaciones del me¬
diano y del pronador redondo son variables,
en el 82 % de los casos el nervio pasa entre
la cabeza superficial (humeral) y la profunda
(cubital) del pronador redondo; en el 9 % de
los casos falta la cabeza profunda y el nervio
se situa unicamente bajo la cabeza superfi¬
cial; en el 7 % de los casos el nervio media¬
no pasa bajo las dos cabezas; por ultimo, en
el 2 % de los casos atraviesa la cabeza su¬
perficial.

El nervio interbseo anterior (NIOA) nace en
la cara posteroexterna del nervio mediano,
5 a 8 cm por debajo de la epitroclea, despues
del paso del mediano bajo el borde proximal
del pronador redondo. Sin embargo, el NIOA
puede individualizarse a unos 2,5 cm por en-
cima de su nacimiento. Despues de su salida
del pronador redondo, el nervio mediano y el
NIOA pasan bajo el arco del musculo flexor
comun superficial, tendido entre las cabezas
humerocubital y radial de este musculo, ya
sea por un orificio comun o bien por dos ori-
ficios separados. En el 30 % de los casos,
este arco es fibroso.
Mientras que el nervio mediano continua

su trayecto axial entre el flexor comun super¬
ficial y el profundo, enviando una rama para
la parte radial del flexor comun superficial
en la parte media del antebrazo, el NIOA,
acompanado por la arteria interosea ante¬
rior, se situa en la cara anterior de la mem-
brana interosea.

Sindrome del nervio interoseo anterior

El sindrome del pronador redondo corres-
ponde a la compresion del NIOA en el codo
o en la parte superior del antebrazo. El NIOA
inerva clasicamente al musculo flexor largo
del pulgar, la parte del musculo flexor comun
profundo destinada al indice y al dedo me¬
dio, el musculo pronador cuadrado y la ar-
ticulacion de la muheca desde el punto de
vista sensitive. El NIOA no dispone de territo-
rio de inervacion cutanea. Hay numerosas
variaciones anatomicas del territorio de iner¬
vacion motora del NIOA que explican el ca-
racter atipico que a veces adopta el sindrome
del NIOA.

Etiologia

Este articulo no tratara las paralisis de NIOA
de origen traumatico, si no que se centrara
en las paralisis espontaneas relacionadas con
un proceso compresivo. Un esfuerzo intenso,
una compresion interna en el codo o en el
antebrazo, un edema o un hematoma puede
ser el elemento desencadenante. Los puntos
de compresion mas frecuentes son:

— La expansion aponeurdtica del biceps
sobre los musculos epitrocleares puede cau-
sar compresion del NIOA.
— El musculo pronador redondo. En este

caso, una gruesa banda fibrosa que se situa
en la superficie de la cabeza superficial y/o
de la cabeza profunda suele ser la responsa-
ble. Cuando el NIOA pasa por debajo de la
cabeza profunda del pronador redondo,
tambibn puede haber compresion.
— El arco del flexor comun superficial,

cuando es fibroso y existen dos orificios de
paso separados por el nervio mediano y el
NIOA.
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Otras causas de compresibn se han visto
implicadas:

— La trombosis de ramas procedentes de
la arteria radial o de la cubital que cruzan el
NIOA bajo el arco del flexor comun superfi¬
cial.
— Una bolsa bicipital hipertrbfica o un

tumor proximal del compartimiento anterior
del antebrazo.
— Muscuios accesorios supernumerarios

que crean un arco suplementario que puede
ser responsable de la compresibn del NIOA,
el musculo de Gantzer o cabeza accesoria
del flexor largo del pulgar que existe en dos
tercios de los individuos y que se inserta en
la epitrbclea.

El paciente presenta dolor en la cara an¬
terior del codo o en la parte proximal del
antebrazo, de aparicion espontanea, suele
preceder la aparicion del tipico cuadro pa-
ralitico, que se caracteriza clasicamente por
un deficit motor que llega al flexor largo
del pulgar y al flexor profundo del indice,
sin trastorno sensitive de la mano, pero con
fenbmenos dolorosos en el antebrazo. La
pinza pulgar-indice es caracteristica. El de¬
ficit del pronador cuadrado esta oculto du¬
rante la exploracion clfnica por el pronador
redondo, no deficitario. Las variaciones del
territorio de inervacibn del NIOA pueden
explicar ciertas formas ati'picas: deficit limi-
tado al flexor largo del pulgar, deficit que
afecta a todos los flexores profundos, inclu-
so a una parte del territorio muscular del
nervio cubital en la mano (tres primeros in-
terbseos, muscuios aductor del pulgar y ab¬
ductor del menique). La exploracion elec-
trofisiolbgica de los muscuios pronador
cuadrado y flexor largo del pulgar confirma
el diagnbstico.

Sindrome del pronador redondo

El sindrome del pronador redondo aparece
en raras ocasiones. Su definicibn se atribuye
a Seyffarth, a rafz de su publicacibn de 1951.
Existe cierta confusion acerca de este sindro¬
me, en el cual las exploraciones electrofisio-
Ibgicas son poco Eitiles. En realidad, algunos
casos publicados no son mas que formas es-
peciales del sindrome de compresion nervio-
sa en diversos niveles o bien neuralgias cervi-
cobraquiales.

El sindrome del pronador redondo corres-
ponde a la compresion del nervio mediano
en el codo o en la parte superior del ante¬
brazo.

Etiologia

Los puntos de compresibn observados con
mas frecuencia son:

— El ligamento de Struthers, causa excep¬
tional de compresibn del nervio mediano, se
trata de una banda fibrosa que une una apb-
fisis supracondilea a la epitrbclea. Esta apbfi-
sis supracondilea es visible radiolbgicamente,
aparece en el 1 % de las disecciones anatb-
micas y se situa en la porcibn anterointerna
del humero (± 5 cm por encima de la epitrb¬
clea), pudiendo a veces palparse.
— La expansion aponeurbtica del biceps

sobre los muscuios epitrocleares.
— El musculo pronador redondo. Es el

punto de compresibn mas habitual.
— El arco del flexor comun superficial,

cuando es fibroso.
— Anomalias vasculares, por ejemplo una

arteria del nervio mediano que puede seguir
un trayecto anormal, atravesando el nervio
mediano.
— Una bolsa bicipital hipertrbfica.
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Estos puntos de compresion permiten ex-
plicar ciertos sfndromes del pronador re-
dondo de aparicion espontanea, sobre
todo en caso de sobreutilizacidn del miem¬
bro superior, durante un esfuerzo intense o
en el marco de la practica deportiva.

Se trata de una sintomatologia unica-
mente de esfuerzo, constituida por acropa-
restesias de los dedos en el territorio del
nervio mediano, acompanadas de dolores
en el tercio superior del antebrazo. Si estos
sintomas se reproducen durante la flexion
del codo con pronacidn del antebrazo fren-
te a una resistencia, indican una compre¬
sion del mediano por el pronador redondo.
La aparicion de los sintomas durante una
flexion activa contra una resistencia del
codo, mas alia de los 120°, orienta hacia la
compresion por el ligamento de Struthers.
Si se asocia una supinacion contra una re¬
sistencia, indica mas bien una compresion
por el lacertus fibrosus. Si este slntoma
aparece durante la flexion contra una resis¬
tencia del 3° dedo, suele tratarse de una
compresion por el arco del flexor superfi¬
cial.
Puede aparecer un signo de Tinel en el

codo por encima de la compresion, pero la
prueba mas sensible es la de la presidn direc¬
ta en la zona de compresion. Aunque raro,
puede existir un deficit muscular en el terri¬
torio del mediano, en el antebrazo y en la
mano.

Sindrome del tunel del carpo

Es el mas frecuente de los cuadros com-
presivos que afectan al nervio mediano y
existe extensa bibliografla acerca de su etio-
logla, fisiopatologia y sus diferentes manifes-
taciones.

3. Nervio radial

Compresiones del nervio radial

Paralisis del nervio radial en el brazo tras
un esfuerzo muscular
Lotem demostro en 1971 la existencia de

un arco fibroso situado en la parte del surco
de torsidn del humero responsable de una
compresion del nervio radial. Esta lesion,
descrita sobre todo en los trabajadores ma-
nuales, se encontrd tambien en la practica
de los deportes de lanzamiento, de la halte-
rofilia y de la lucha.

El cuadro clinico es univoco, con paralisis
radial alta que respeta el triceps braquial y al-
teraciones sensitivas en el territorio de la
rama superficial del radial durante un exceso
muscular prolongado que comporta movi-
mientos repetidos de flexion-extension del
codo. Si no se aprecian signos precoces de
recuperacion, el tratamiento es quirurgico.

4. Sindromes de compresion del nervio
interoseo posterior

Anatomla

A la salida de la corredera bicipital externa,
el nervio radial da sus dos ramas terminales
entre 3 cm por encima y 3 cm por debajo de
la articulacion del codo. Anteriormente, ha-
bra dado ramas para los musculos supinador
largo y primer radial externo. Despues, el
nervio interoseo posterior se dirige hacia
el compartimiento posterior del antebrazo,
pasando entre las dos cabezas del supinador
corto. Aunque el tunel radial no corresponde
a un verdadero tunel anatomico, representa
la region donde se localizan los cinco puntos
potenciales de compresion del nervio intero-
seo posterior:
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— Bandas fibrosas por delante de la ar-
ticulacion humerorradial.
— Red vascular procedente de los vasos

recurrentes radiales, que se hipertrofian du¬
rante el esfuerzo muscular.
— Borde fibroso del musculo radial ex-

terno.
— Arco de Frohse, que esta presente en

el 30 % de los individuos y que representa el
reborde fibroso proximal de la cabeza super¬
ficial del musculo supinador corto.
— Bandas fibrosas situadas entre las cabe-

zas superficial y profunda del musculo supi¬
nador corto.

Etiologia

Las causas de la forma deficitaria, o sindro-
me del nervio interoseo posterior, son de or-
den anatbmico, como se ha indicado ante-
riormente. El sfndrome del nervio interoseo
posterior tambien puede verse en las secue-
las postraumaticas de una fractura de Mon¬
teggia, con luxacibn de la cabeza del radio, o
en caso de tumor o seudotumor de la region
del tunel radial, con los quistes sinoviales en
primera fila, sobre todo en la artritis reuma-
toide, en los hemodializados y los lipomas.

Las mismas predisposiciones anatomicas
pueden causar el sindrome del tunel radial,
descrito inicialmente por Roles y Maudsley
en 1972, al que tambien se denominb tennis
elbow resistan, dada la ineficacia del trata-
miento de la tendinopatia de los musculos
epicondileos, asociada eventualmente con la
omisibn diagnbstica de la compresibn ner-
viosa. Un sindrome de este tipo suele quedar
oculto por una tendinopatia de los epicondi¬
leos. Ambas anomalias, eventualmente aso-
ciadas a una patologia articular humerorra¬
dial, forman la «epicondilalgia», una afeccibn
menos restrictiva. Los movimientos nocivos

repetitivos que han sido incriminados son la
supinacibn activa con extension de la mune-
ca o bien la pronacibn pasiva con flexion de
esta.

Diagnostico

La forma deficitaria, o sindrome del nervio
interoseo posterior, aparece la mayoria de las
veces de forma espontanea, con un breve
episodic doloroso del codo. En el territorio
del nervio radial hay un deficit motor disocia-
do, dado que no es posible la extension de
los dedos y del pulgar, pero si la de la mune-
ca, al no estar paralizados los musculos radia¬
les. Sin embargo, la extension de la muneca
solo se hace en inclinacion radial, debido a la
paralisis del cubital posterior. La exploracibn
electrofisiolbgica confirma el diagnostico cli-
nico y puede orientar el pronbstico de recu-
peracibn espontanea.
Clasicamente, el sindrome del tunel radial

no es deficitario, al contrario del sindrome
del nervio interoseo posterior; aunque el do-
lor-sintoma se parece al de la tendinopatia
de los epicondileos, esta se situa mas bien en
la masa de los musculos extensores por deba-
jo del codo. Se trata de un dolor de esfuerzo,
a veces con reaparicibn noctuma caracteristi-
ca del sindrome del canal. La reproduccibn
del dolor por presibn directa en el tunel ra¬
dial es el elemento caracteristico, que debe
compararse con los datos del lado sano.
Tambien son utiles dos pruebas de provoca-
cibn: la prueba de supinacibn contrariada y
la extension contrariada del 3° dedo. En todo
caso, esta ultima tambien puede realizarse
en casos de tendinopatia, dado que la exten-
sibn contrariada del 3° dedo pone en juego
al 2° radial externo, insertandose en la base
del 3° metacarpiano, que puede ser respon-
sable a la vez de una tendinopatia y de com-
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presion nerviosa. En ocasiones, se demuestra
debilidad del extensor comun de los dedos.
La exploration electrofisiolbgica en reposo
no suele aportar ningun elemento preciso;
su sensibilization mediante supination activa
tontrariada mejora la sensibilidad de esta ex¬
ploration. Si existen dificultades diagnbstitas
ton una tendinopatta, se puede llevar a tabo
una prueba de infiltration ton lidocaina a la
altura del epicdndilo para que apareztan los
sintomas del sindrome del tunel radial.

Sindrome de compresion de la rama
superficial del nervio radial o
sindrome de Wartenberg
Este sindrome fue destrito initialmente por
Wartenberg en 1932.

Etiologla

El lugar anatomico de compresion, segun
Dellon y MatQuinnon, se situa en el punto
en el que la rama superficial del nervio radial
sale de la tara inferior del musculo supinador
largo, para haterse subcutanea; en este ni-
vel, la aponeurosis que une el supinador lar¬
go y el primer radial externo sujeta a este
nervio y limita sus desplazamientos.

Diagnostico

Los sintomas tomprenden atroparestesias
y dolores en el territorio sensitivo del nervio
radial, agravados por los movimientos de la
muneca, sobre todo en inclinacion cubital.
Dos pruebas facilitan el diagnbstito, el signo
de Tinel y la prueba de pronation del ante-
brazo; para esta prueba, la colocacion de la
muneta en flexion propuesta por Warten¬
berg puede interferir ton un eventual sindro¬
me del tanal del tarpo y no debe superar los

30°. Puede haber trastornos de la sensibili¬
dad en la zona autdnoma del radial en la
tara dorsal de la 1a tomisura. Las exploracio-
nes electrofisioldgicas no son discriminato-
rias. Los printipales diagnosticos diferencia-
les intluyen los sindromes de interseccion, la
tenosinovitis de Quervain, a la que puede
asotiarse el sindrome de Wartenberg, y una
artropatia trapezometatarpiana.

5. Nervio suprascapular

Compresion del nervio suprascapular

El papel de este nervio en ciertas amiotro-
fias del hombro no fue sospethado hasta la
comunicacion de Thomas en 1936, quien
describio la «neuralgia del nervio suprasca-
pular». En 1959, Koppel y Thompson preci-
saron el origen del sufrimiento nervioso en el
tanal, pretonizaron el tratamiento por infil¬
tration y realizaron las primeras liberationes
quirurgicas del nervio. Se trata de una pato-
logia rara.

Anatomia y etiologia

El nervio suprascapular, colateral del plexo
braquial (C5, C6) que nace del tronco primi¬
tive superior en el punto de Erb, es un nervio
esencialmente motor que inerva los mCiscu-
los supra e infraspinoso, una parte de las ar-
ticulaciones acromioclavicular y glenohume¬
ral y del espacio subacromial. Este nervio
carece de territorio cutaneo.

El lugar del problema se situa la mayoria
de las veces en la escotadura coracoidea,
transformada en anillo por el ligamento co-
racoideo. Es probable que la forma y la pro-
fundidad de la escotadura y el caracter calci-
ficado del ligamento coracoideo intervengan
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como factores predisponentes en la apari-
cibn de este sindrome del canal. En raras
ocasiones, la afeccibn solo alcanza a la rama
destinada al infraspinoso, por dificultad en el
desfiladero espinoglenoideo producida por
un quiste sinovial glenohumeral.
En condiciones normales, el nervio supras¬

capular se desliza por la escotadura coracoi-
dea como un «cordon en un anillo». El nervio
suprascapular presenta tres puntos fijos: su
origen cervical y los dos desfiladeros osteofi-
brosos que atraviesa. Mestdagh subraya que
pocos nervios tienen un trayecto tan fijo so-
bre un hueso tan mbvil como el ombplato.
Koppel y Thompson demostraron que, en los
movimientos de aduccibn y de antepulsibn, el
desplazamiento anterior del ombplato ponia
al nervio en maxima tension. De hecho, casi
todos los movimientos extremos del hombro
pueden provocar un problema entre el nervio
y la «trampa coracoidea»

Formas topograficas

Cuando la lesion nerviosa se localiza en la
escotadura coracoidea, las ramas destinadas
a los dos musculos supra e infraspinoso se
ven afectadas, estableciendo la forma com-
pleta del sindrome, la mas habitual.

La lesion exclusiva del musculo infraspino¬
so orienta hacia una compresibn nerviosa
basal en el desfiladero espinoglenoideo.

Circunstancias de aparicion

La neuropatia crbnica del nervio suprasca¬
pular es un sindrome del canal de origen mi-
crotraumatico, secundario a la repeticibn fre-
cuente de una accibn durante la practica
profesional o deportiva. Aparece la mayoria
de las veces:

— En pacientes de mediana edad (40 ahos)

que hacen trabajos de fuerza o que desarro-
llan una profesibn que exige mucho trabajo
del hombro; la neuropatia puede aparecer
como un fenbmeno en el seno de los sindro-
mes dolorosos crbnicos del hombro degene-
rativo.
— Entre los deportistas de alto nivel que

practican deportes de lanzamiento (tenis,

voley, balonmano, peso, jabalina). La neuro¬
patia se integra en el cuadro de la patologia
del hombro. Los gestos causantes parecen
ser el hombro con abduccibn, la rotacibn ex¬
terna y la retropulsibn maxima, pero tam-
bien la antepulsibn, la aduccibn-rotacibn in¬
terna maxima al final del smash o del golpe
de derecha del tenis. Poco invalidante, esta
neuropatia es muy frecuente: Ferretti y cols.,
diagnosticaron 12 amiotrofias del musculo
infraspinoso en 96 jugadores internaciona-
les de voley.

Diagnostico

El dolor es permanente, sordo, a veces lan-
cinante y de predominio nocturno. Es poste¬
rior, profundo, irradiandose hacia el borde
externo del brazo o hacia la articulacibn
acromioclavicular.
Las dificultades funcionales son leves: fati-

ga y falta de fuerza, sobre todo en rotacibn
externa activa. Es mas evidente en una fase
tardia, cuando ya se ha establecido una
amiotrofia grave. Se conserva siempre la ab¬
duccibn activa. La deteccibn de una amiotro¬
fia de los musculos supra e infraspinoso,
asociada a una paralisis de la rotacibn exter¬

na activa, orienta de entrada hacia una afec-
cibn del nervio suprascapular. Esta amiotro¬
fia respeta el deltoides, permitiendo eliminar
el sindrome de Parsonage y Turner, y no exis-
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ten trastornos sensitives ni anomalfas de los
reflejos osteotendinosos.

Dos maniobras desencadenan electivamen-
te los fendmenos dolorosos:

— La presidn profunda retroclavicular en
la region de la escotadura (signo de la Cam¬

panilla).
— La posicidn en aduccidn horizontal cru-

zada del brazo por delante del tdrax (test de
Koppel).

Es clasico describir el bloqueo anestesico
por infiltration de la region coracoidea como
prueba diagnostica, aunque esta maniobra
parece ser poco especifica y potencialmente
peligrosa (los vasos suprascapulares estan
prdximos al nervio).

El estudio radioldgico es sistematico: visua-
liza las lesiones eventualmente asociadas. Se
han descrito incidencias Hamadas «de la es-
cotadura»: la existencia de una calcification
del ligamento coracoideo o de una escota¬
dura estrecha constituyen sin duda un ele-
mento de diagnostico.
Solo el electromiograma permite un diag¬

nostico formal al confirmar el sindrome neu-
rogeno periferico. La disminucidn de las ve-
locidades de conduction motriz, medidas
comparativamente con el lado sano, consti-
tuye el signo mas precoz y mas significative.

Evolution y pronostico

Si se puede suprimir el agente microtrau-
matico, es posible la curacidn espontanea de
las formas iniciales. No obstante, Io habitual
es que el sufrimiento nervioso se agrave y la
sintomatologfa, esencialmente dolorosa e
irritativa al comienzo, se haga paralitica, con
establecimiento de una amiotrofia grave.

6. Nervio axilar

Sindrome del espado cuadrilatero

Anatomla y etiologia

El raro sindrome del espacio cuadrado
(cuadrado de Velpeau) corresponde a la
compresion del nervio axilar y de la arteria
circunfleja posterior en el desfiladero limita-
do por arriba por el borde inferior del mus¬
culo subescapular, la capsula glenohumeral
inferior y el musculo redondo menor; por
abajo, por el mLisculo redondo mayor; por el
lado interne, por la portion larga del triceps;
y por fuera, por el humero. Este espacio
se estrecha en abduccibn-rotacion externa.
Puede producirse entonces la compresion del
pediculo vasculonervioso, favorecida a veces
por secuelas de traumatismos del hombro.
Este sindrome se ha descrito sobre todo en la
practica deportiva (patologia del lanzador y
halterofilia).

Diagnostico

El diagnostico puede ser difi'cil de esta-
blecer ante los dolores sordos de la cara
posterior del hombro, del lado dominante,
regulados por la actividad muscular y de re-
aparicidn nocturna. Estos dolores pueden
reproducirse poniendo el hombro en ab-
ductidn-rotacion externa y por la presidn
sobre el espacio cuadrilatero en el vertice del
angulo escapulohumeral. Los signos defici-
tarios, sensitives y motores (paresia del del-
toides y del redondo menor) son raros. El
diagnostico se confirma con la exploration
electrofisiologica, o incluso la angiografia,
que muestra la oclusidn de la arteria circun¬
fleja posterior desde los 60° de abduction
del hombro.
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7. Nervio toracico largo

Paralisis del musculo
serrato mayor por lesion
del nervio toracico largo

Por Io que se refiere al nervio toracico lar¬
go, primera rama colateral del plexo bra¬
quial procedente de las rafces C5, C6 y C7,
solo se ha podido incriminar al acortamien-
to sobre el arco de la 2a costilla como ele-
mento capaz de favorecer un estiramiento o
una compresion. Sin embargo, ninguna pu-
blicacibn ha demostrado un verdadero sin-
drome del canal. La paralisis del serrato ma¬
yor se encuentra la mayoria de las veces del
lado dominante, en las secuelas de un trau-
matismo, por sobreutilizacibn del miembro
superior (patologia del lanzador) o de forma
espontanea, calificandose como paralisis «a
frigore».

El deficit de abduccibn varia en funcibn
del grado de paralisis. No hay territorio cu-
taneo. El desprendimiento del ombplato
puede producirse de forma espontanea o
ponerse de manifiesto pidiendo al enfermo
que empuje contra una pared, con el hom-
bro en abduccibn de 90°.
El electromiograma permite valorar la im-

portancia de la denervacibn. El diagnbstico
diferencial sblo se plantea ante las paralisis
asociadas a otros musculos de la cintura es¬
capular (miopatia de las cinturas, sindrome
de Parsonage y Turner).
La recuperacibn espontanea se observa

por Io general al cabo de 1 o 2 ahos, aun-
que un pequeno numero de pacientes pue¬
de presentar paralisis persistente, que po-
dria ser objeto de una intervencibn paliativa
(artrodesis omocostal o transferencia mus¬
cular).

8. Plexo braquial

Sindrome del desfiladero
cervicotoracobraquial

La compresion del plexo braquial y de los
vasos subclaviculares define el sindrome del
desfiladero cervicotoracobraquial, que afec-
ta a una amplia region anatbmica entre la
columna cervical y el borde externo del pec¬
toral mayor.

Las compresiones vasculares tienen conse-
cuencias clinicas que suelen ser mas faciles
de reconocer y de observar que las compre¬
siones neurolbgicas. Sin embargo, la sinto-
matologfa cllnica de estos sindromes puede
superponerse. Pueden asociarse las compre¬
siones vasculares y nerviosas, aunque siem-
pre sera necesario eliminar una compresion
vascular cuando se sospeche compresibn neu-
rolbgica.
En este nivel, las compresiones neurolbgi¬

cas siguen siendo fuente de controver-
sias.«Sblo se encuentra Io que se busca»,
este aforismo resume bien la ambiguedad de
los autores que subestiman estos sindromes,
hasta negar su existencia, y los que proba-
blemente los sobrestiman por la frecuencia
con que los encuentran.

El concepto de compresion escalonada ex¬
plica en parte tales divergencias. Este con¬
cepto es esencial por mas de una razon. En el
momenta del diagnbstico, hay que pensar
en buscar una compresion alta ante una
compresion baja como la del nervio cubital
en el codo o la del nervio mediano en el ca¬
nal del carpo, tanto mas cuanto que la sinto-
matologia no es caracteristica. En el momen¬
ta de la indicacibn terapeutica, debe evitarse
cualquier gesto quirurgico de descompresibn
alta antes de haber eliminado todos los ele-
mentos distales de compresion. El «double
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crush syndrome» explica ciertos fracasos del
tratamiento quirurgico de los sindromes
del desfiladero cervicotoracobraquial por la
persistencia de una compresion baja. El fra-
caso del tratamiento de las compresiones
neuroldgicas distales tambien puede expli-
carse por el fendmeno del reversed double
crush syndrome» y por la existencia de com-
presidn alta.

Anatomia y etiologia

Para el plexo braquial, el desfiladero de la
region cervicotoracobraquial esta marcado
por tres posibles sitios de compresion. El
desfiladero interescalenico es el elemento
anatomico central de estos sindromes de
compresion nerviosa. La insercidn del esca-
leno medio en la 1 ,a costilia constituye una
zona de reflexion especialmente agresiva
para el tronco primitive inferior del plexo
braquial, particularidad que da lugar al ter-
mino evocador de «hoz del escaleno me-
dio». Los restantes elementos que forman
este desfiladero pueden ser causa de la
compresion, como la 1.a costilia, el muscu¬
lo (inconstante) «escaleno menor» y, mas
raramente, el escaleno anterior. Por encima
y hasta el desfiladero interescalenico, hay
que conocer las clasicas apofisomegalia de
C7, las costillas cervicales (Grubber ha defi-
nido cuatro tipos, segun su forma anatdmi-
ca) y las distintas estructuras fibrosas des-
critas por Roos y Poitevin. La implicacion de
estos ultimos elementos fibrosos es diffcil
de establecer antes de la exploracion qui-
rurgica.

La pinza costoclavicular es un elemento
dinamico de compresion no despreciable.
Forma un triangulo que se cierra por delan-
te cuando se lleva el hombro hacia atras y
hacia abajo, con la consecuencia de la com-

presidn primera de los vasos. En este nivel,
tambien hay que pensar en las anomalias de
insercidn del ligamento costoclavicular, en
la hipertrofia del musculo subclavio e inclu-
so en una seudoartrosis o un callo vicioso
hipertrofico de la clavicula.
Mas abajo, en el trayecto del plexo bra¬

quial, el pectoral menor puede ser un ele¬
mento de compresion en los movimientos de
hiperabduccion del hombro.

Diagnostico

La sintomatologfa clfnica de estos sindro¬
mes esta dominada por el dolor y las pares-
tesias. Hay que evocarlos tambien ante fati-
ga muscular o amiotrofia. En funcion del
grado de la afeccion, Ross ha definido for¬
mas altas: C5, C6, C7; formas bajas: C8, DI
y formas combinadas. Los sintomas corres-
pondientes a las formas bajas y combinadas
son los mas frecuentes y constituyen del
80 al 90 % del conjunto de los sindromes de
compresion.

— Las formas bajas (C8, DI) se manifies-
tan por dolores sordos, a veces del tipo de
quemaduras supraclaviculares, con irradia-
cidn ascendente posterior hacia el cuello y el
hombro, o tambien hacia abajo por la cara
interna del brazo y del antebrazo. Las pares-
tesias aparecen en los dedos 4° y 5°.
— Las formas altas (C5, C6, C7) se mani-

fiestan por dolores laterocervicales ascen-
dentes en el cuello y el maxilar inferior, y a
veces por la irradiacion hacia abajo a la cara
externa del brazo. Estos dolores pueden ha-
cer pensar en un sindrome anginoso. Hay
parestesias en el territorio del musculo cuta-
neo y del nervio mediano.

Las formas combinadas pueden englobar
todos los sintomas antes citados.
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Tras un interrogatorio precise, la explora-
cion clinica debe hacerse en el paciente con
el torso desnudo. La exploracion neurologica
del miembro superior comienza por la ins-
peccibn en busca de amiotrofia y se prosigue
con las exploraciones sensitiva y motora en
busca de signos neurologicos objetivos. Se
analizara la estatica del raquis y del tronco.
Las pruebas objetivas mas utilizadas son:

— El signo de Tinel por encima y por de-
bajo de la clavlcula, tratando de reproducir
los slntomas dlnicos: dolores y parestesias.
— La prueba de compresion directa, que

consiste en mantener una presion durante
unos segundos sobre el trayecto del nervio.
Greenstone la propuso para el escaleno an¬
terior y Morley para la apdfisis transversa de
C7. Esta prueba es positiva cuando reprodu¬
ce slntomas dolorosos y/o parestesicos tras
una presion mantenida de alrededor de
15 segundos.

Las pruebas posicionales deben conocerse,
aunque no siempre tienen la especificidad
que se les ha concedido:

— Prueba de Adson: el paciente esta
sentado con las manos en las rodillas y el
examinador debe percibir el pulso radial
cuando Ie pide al enfermo que incline la ca-
beza hacia atras, que gire la cabeza hacia el
lado explorado y, por ultimo, que contenga
la respiracibn en inspiracibn profunda. La
prueba es positiva si el pulso disminuye o
desaparece. Su especificidad es escasa por-
que el test resulta positive en numerosos in-
dividuos.

La prueba de Adson modificada se realiza
de la misma forma, con la unica diferen-
cia de que el enfermo vuelve la cabeza hacia
el lado opuesto al explorado. Estas pruebas

ponen en juego numerosas estructuras ana-
tomicas, por Io que tienen poco interes etio-
Ibgico. La zona explorada corresponde al
desfiladero interescalenico y a la pinza costo¬
clavicular.

— La prueba de compresion costoclavicu¬
lar consiste en buscar, con el paciente de pie,
la desaparicion del pulso y la aparicibn de los
slntomas neurologicos cuando se presiona el
hombro hacia abajo. La positividad de esta
prueba orienta hacia el origen costoclavicu¬
lar de la compresion por cierre de la pinza.
— La prueba de Wright consiste en poner

el miembro superior del paciente en hiperab-
duccibn y rotacibn externa para buscar los
slntomas. Esta prueba es poco especlfica,
dado que en esta posicibn se observa modi-
ficacibn del pulso en el 50 % de los enfer-
mos. Esta prueba esta tebricamente a favor
de una compresion baja del plexo braquial
por el pectoral menor.

Exploraciones complementarias

Es indispensable un estudio radiografico,
que incluira placas de la columna cervical (de
frente y de perfil) en busca de una costilia
cervical, de una apofisomegalia vertebral o
de una anomalla de la 1 3 costilla. Para elimi-
nar la etiologla tumoral pulmonar se requie-
re una placa de frente del tbrax. Si persiste la
duda sobre la clavlcula o una hipertrofia de
la coracoides, se puede llevar a cabo un es¬
tudio complementario tomografico o de re-
sonancia magnetica nuclear.

El electromiograma puede confirmar el sln-
drome de compresion y su nivel. Para algunos
autores, tiene utilidad pronbstica en caso de
intervencibn quirOrgica, con mejores resulta-
dos cuando es positive en el preoperatorio.
Tiene el interes de buscar una compresion
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baja y hay que recordar que en opinion de Na-
rakas existe una compresion en dos escalones
en el 30 al 40 % de los casos y hasta en el 70 %
segun Upton y NlcComas. Los potenciales
evocados somestesicos adquieren todo su in-
teres cuando el electromiograma es normal.

Consecuencias clinicas

Clasificacion anatomoclinica

Grado I. El grado de comienzo se caracteriza
por sintomatologia intermitente, por ejemplo
solo nocturna o de esfuerzo. Su origen reside
sobre todo en anomalias de la microcircula¬
tion intraneural, cuya consecuencia es la dis-
minucion de velocidad de los transportes
axonales. No existiria ninguna anomalia mor-
folbgica axonal o de las cubiertas. Tras la libe-
racion nerviosa, la desaparicibn de los sinto-
mas es inmediata y la recuperacion completa y
rapida debido a la supresion de la compresion
sobre la microcirculation intraneural.
Grado II. En este grado, los sfntomas son

permanentes. Se produce un edema intersti-
cial de las cubiertas debido a la alteration de
la permeabilidad capilar, asociada eventual-
mente con trastornos de la vaina de mielina.
Tras la liberation nerviosa, la recuperacion
puede prolongarse durante varias semanas,
tiempo necesario para la reparacibn de la vai¬
na de mielina, en caso de lesion de esta.
Grado III. Se observan signos de denerva-

cibn con importantes anomalias de la sensibili-
dad y atrofia muscular que indican la interrup-
cibn de un numero de axones, mas o menos
importante. En los axones interrumpidos se
aprecia degeneracibn walleriana. Tras la libera-
cion nerviosa, la recuperacion precisa varios
meses, incluso 1 o 2 anos, y puede ser incom-
pleta. La importancia de la recuperacion de-

pendera de la distancia entre el punto de com-
presibn y los efectores sensibles y musculares,
de la capacidad de regeneracibn axonal del
paciente en relation sobre todo con su edad y
con la existencia de polineuropatia, y de la an-
tiguedad y gravedad de la compresion.
Aunque esta clasificacibn tiene el merito

de su sencillez, carece de matices ya que,
despues de una compresion, todas las fibras
nerviosas en el seno del mismo nervio no
presentan idbntico grado lesional. Se ha de-
mostrado que las fibras nerviosas perifericas
del tronco nervioso se afectan antes que
las mas centrales, y Io mismo sucede con las
gruesas fibras mielinizadas en relation con
las mas pequehas, y en las fibras sensitivas
en relation con las motoras. Asimismo, la
compresion puede afectar preferentemente
a un contingente motor o sensitive, si este
esta bien individualizado, por el hecho de su
topograffa en el seno del tronco nervioso, di-
rectamente en contacto con el elemento
compresor. La lesion predominante de uno u
otro contingente sera responsable de una
sintomatologia muchas veces disociada al
comienzo, que puede retrasar el diagnbstico
debido a su forma de presentation.
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