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Resumen

Entre 2004 y 2005 en el servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion del Hospital Militar Central se
examinaron 213 pacientes y 313 nervios con sospecha de lesion de nervio periférico por trauma. El
objetivo fue determinar la severidad de las lesiones, su evolucion, las causas mds comunes y los nervios
mds lesionados mediante estudios de neuroconduccion y electromiografia. En promedio se realizo el
examen 9.7 meses (295 dias) después de la lesion. La edad promedio fue de 26.8 anios. 6,5% de ellos
eran mujeres v 93,5% hombres. La mayor parte de los pacientes fueron soldados. Los nervios mds
lesionados fueron el nervio cubital (68 sin combinacion con mediano y/o radial, 80 en total), el media-
no (52), v en miembros inferiores el cidtico popliteo externo (36). La causa mds comuin fue la herida por
arma de fuego. Los nervios examinados en control mostraron en su mayor parte evolucion positiva.

Palabras clave: sistema nervioso periférico, vias nerviosas, electromiografia, electrodiagnastico.

Abstrac

From 2004 to 2005, in the Physical Medicine and Rehabilitation Service, at "Hospital Militar Central”,
213 patients and 313 nerves were examined, with suspicion of pheripheric nerve lesion due to trauma.
The objective was to determine the severity of lesions, its evolution, most common causes and most
damaged nerves, studying their Neural Conduction and Electromyography. In average, the exam was
done 9.7 months (295 days) after the lesion. The standard age was 26.8 years; 6,5% were women and
93,5% men. Most of the patients were soldiers. The most affected nerves were the cubital nerve (68
without compromise of the radius, 80 in total), the median (52), and in the limbs the external popliteal
sciatic (36). The most common cause was gun fired wounds. Most of the controlled examined nerves,
showed a positive recovery.
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Introduccion

El presente estudio ¢s de gran importancia, de-
bido a que se necesita esta informacion para cono-
cer el estado de lesiones tan incapacitantes como
el trauma del nervio periférico en las fuerzas mili-
tares de Colombia, ya que hasta el momento se
tienen muy pocos datos al respecto, también es
importante determinar la evolucion de las lesiones
de nervio periférico ya que de esta informacion se
pueden sustraer decisiones de cardcter clinico.

Se realiza, entonces, una descripcion de los
hallazgos electromiogrificos, demogrificos y cli-
nicos de 213 pacientes con lesion, en 313 nervios
por trauma. Vale la pena resaltar que del total de
pacientes que asisten a medicina electrodiagnostica,
un porcentaje importante (16.7% en 20035) lo hace
con diagnodstico de lesion traumadtica de nervio
periférico.

Un nervio puede ser lesionado por multiples
mecanismos como son la compresion, el estira-
miento o la friccion o el trauma mecdnico
(Sunderland. 1991: Dick. 1999) el compromiso
puede ser circunserito o focal al drea del contacto
con el agente o extenso a lo largo de una regién
mayor. no necesariamente ser uniforme en severi-
dad alo largo de la lesion (Sunderland. 1991).

Las causas de lesion de nervio periférico des-
critas en la literatura son muchas y las descripcio-
nes patologicas de estos eventos estdn hechas ante
todo para la causa compresiva. Otras causas
traumaticas. en particular las lesiones mecdnicas
del nervio periférico en rigor son las fracturas y
luxaciones. las lesiones por proyectiles de todos
los tipos y las lesiones contundentes y penetran-
tes. las lesiones por presion. en general contra una
superficie Osea y compresiones por tumores,
ganglios y zonas inflamatorias.

En el primer caso, el de las fracturas el nervio
puede ser lesionado en el momento de la fractura
(causa primaria). desarrollarse posteriormente (cau-
sa secundaria temprana) o en forma tardia (secun-

daria tardia). Los nervios localizados directamen-
te en la trayectoria del proyectil sufren lesiones
severas con grandes segmentos destruidos. En
nervios vecinos se pueden encontrar diversos gra-
dos de severidad de la lesion, desde pardlisis tran-
sitorias a lesiones completas e irreparables
(Sunderland. 1991).

Es claro que las lesiones mecdnicas mds fre-
cuentes son las debidas a compresion seguidas por
las heridas penetrantes en otros medios o por las
debidas a heridas por arma de fuego de variados
tipos en nuestro medio. en el cual la mayor parte
de heridas penetrantes es debido a agresiones con
cuchillos u otros elementos similares a diferencia
de otros medios en donde es por accidentes con
vidrio (Dick. 1999). El compromiso histologico y
el pronodstico de la evolucion de estas lesiones es
menos conocido.

En general las lesiones penetrantes son seccio-
nes parciales o completas del nervio y la explora-
cion quirdrgica, que no necesariamente debe ser
inmediata. es la norma ya que el prondstico es re-
lativamente bueno. ante todo si se logra realizar la
reconstruccion. En esta categoria desgraciadamente
caen los errores de técnica quirdrgica o procedi-
mientos necesarios en cirugias que deben incluir
la seccion, destruccion o ablacion de nervios. Mas
adelante se describird la evolucion histolégica y
neurofisioldgica encontrada en la literatura, que
como se ha dicho se ajusta a la lesion compresiva
en general.

Las lesiones pueden provocar, asimismo, com-
promiso de bloqueo focal de la conduccion. que
puede ser transitorio (generalmente por causa
isquémica) o bloqueo de duracion mds persistente
por causa desmielinizante o axonal, ambos corres-
pondiendo a la neuroapraxia, o compromiso que
lleva directamente a lesion axonal ya sea con com-
promiso de la limina basal. con seccion parcial o
completa del nervio. (Dick. 1999).

Los cambios histologicos que suceden en un
nervio periférico cuando es lesionado son comu-
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nes a todas las etiologfas traumaticas, las descrip-
ciones encontradas en la literatura clasica (Shin
Oh, 1984; Sunderland. 1991: Dick, 1999) se re-
fieren a las lesiones por compresion; sin embargo.
para el concepto de trauma entendida aqui, las le-
siones por herida por arma de fuego, elementos
contundentes o cortantes y otros, no existen en ella
descripciones propias.

Entre las causas misceldneas de lesion de ner-
vio periférico la primera que se describe en el ya
clasico libro de Sir Sydney Sunderland (1991) estd
la causada por proyectiles de alta velocidad. Re-
fiere que causan heridas de severidad inesperada
y fuera de proporcion al tamano del misil por el
violento movimiento de los tejidos al paso del mis-
mo, causado por la presion de las ondas de cho-
que y por la formacién de cavidades explosivas
temporales. En un pequefio espacio se acumula
una gran cantidad de energia lesionando mas fre-
cuentemente los nervios que las arterias.

Como resultado, los tejidos vecinos e incluso
lejanos se pueden ver afectados por compresion,
estiramiento o deformidad. De esta manera se ob-
serva que tejidos alejados de la trayectoria del
proyectil también se ven afectados; aunque pue-
den ser lo suficientemente eldsticos y deformables
para tolerar el grado de deformidad generado.
(Sunderland, 1991).

Cuando un nervio es comprimido, la continui-
dad de los axones se puede perder, la porcion
distal del nervio, separada de cuerpo celular en
este caso, se degenera produciendo cambios en
toda la extension distal del axon. Con la compre-
sion hay retraccion de mielina desde los nodos
de Ranvier y dilatacion de las cisuras de Schmitd/
Lanterman hasta 5 mm distalmente. La tasa de
degeneracion es variable, mds o menos inversa-
mente proporcional al didmetro de la fibra.
(Sunderland, 1991).

Una hora después el axoplasma proximal y distal
desarrollan espirales y bolas, a una velocidad de 2

mm por hora en las primeras 24 horas tanto en
sentido proximal como distal. A las 24 horas la
degeneracion de la mielina es evidente, se separa
en las lineas interperiddicas y en las lamelas y las
células de Schwan, los nervios se expanden para
cubrir los nodos de Ranvier. A las 48 horas hay
fraccionamiento de la mielina, pérdida de las
lamelas e inflamacion de las fibras aunque puede
haber aun continuidad de las mismas, al 3er. dia la
mielina se rompe y al 50. dia comienza la diges-
tion de mielina por los macréfagos, la cual se com-
pleta entre el dia 16 y el 3er. mes. Este proceso
dura mds que la degeneracion walleriana del axon.
(Sunderland, 1991).

Luego de una seccion completa, la superviven-
cia del axon depende de la supervivencia del cuer-
po celular en el asta anterior de la médula la cual
comienza a producir axoplasma. La tasa de rege-
neracion es | mm dia si va a ocurrir. Crece y gema
fibras mielinizadas en los tubos dejados por la
membrana basal, si se mantienen intactas, de la
mielina y en las no mielinizadas lo hacen de una
manera desordenada.

En la medida que los axones maduran se ro-
dean de capas de mielina con cortas distancias
internodales, con la maduracion la capa se engro-
sa y la distancia internodal se acorta. Aunque el
didmetro del axon logre su normalidad en 12 2 24
meses, las capas de mielina y las distancias
internodales jamas llegan a valores normales.

En direccion proximal sucede el mismo feno-
meno, por espacio de dos nodos y con menor pér-
dida de didmetro (Sunderland, 1991). El cuerpo
neuronal sufre cromatolisis, adicionalmente a los
cambios descritos para su axén y envolturas en
esta fase, esta circunstancia puede empeorar el pro-
nostico de mejoria; ya que de €l dependen las acti-
vidades tréficas de toda la célula. (Sunderland,
1991).

El conocimiento de la anatomia verifica cudl
nervio estd lesionado y la verificacion del meca-



nismo traumatico ayuda en la localizacién del si-
tio de lalesién, ademds, clinicamente existen ele-
mentos para describir el grado de lesion de un ner-
vio. la ausencia absoluta de sensibilidad y de fun-
cion motora. aproximan a una lesion completa y
la preservacion aunque sea minima de una de ellas
a una lesion parcial. Aunque la identidad de la le-
sion del nervio puede ser establecida con el exa-
men fisico y la anamnesis, se requieren exdmenes
posteriores para establecer si la lesion es estacio-
naria o si estd empeorando o mejorando, informa-
cion que es util para determinar una futura accién
terapCutica (Sunderland, 1991).

Se han visto entonces tres etapas a saber:

a) Etapa de degeneracion.
b) Etapa de denervacion.
¢) Periodo de reinervacion

[nmediatamente a la lesion, es probable que
desaparezcan los potenciales de unidad motora
(MUP), los potenciales de accion muscular com-
puestos (CMAP) y los potenciales de accion ner-
viosos compuestos (CNAP): sin embargo. la por-
cion distal del nervio podria mantener sus cualida-
des eléctricas 3 a 5 dias después del trauma. la
porcion proximal tiene mds probabilidades de
mantenerlas. aunque las amplitudes pueden dis-
minuir asi como la velocidad: sin embargo. estas
caracteristicas pueden desaparecer hasta 200 dias
después. debido a los cambios que pueden atri-
buirse a la pérdida de didmetro axonal.

La primera falla es la falta de respuesta a esti-
mulos debajo o distal a la lesion. Se manifiesta
como una gradual pérdida de excitabilidad (cada
vez mas estimulo) y una pérdida de la amplitud.
Ladisminucion de la velocidad es minima en esta
fase. (Sunderland. 1991).

Se menciona el test de estimulo de troncos ner-
viosos y los cambios en la respuesta del masculo a
la estimulacion eléctrica. como manera de iniciar
¢l estudio de las lesiones de nervio periférico. en-

tre ellos la utilizacion del test de curva fuerza/du-
racion es el mds comun. (Sunderland, 1991).

Como forma de evaluacion. la clectromiografia
y las pruebas de neuroconducciones son las mds
comunmente utilizadas. ya que detectan el estado
de denervacion, proveen informacion ttil en lo que
tiene que ver con el estado de las fibras motoras
en términos de tiempos de conduccion y velocida-
des, localizan el sitio de la lesion. detectan signos
de reinervacion y proveen una manera de hacer
seguimiento al curso de la recuperacion motora.
(Sunderland, 1991).

En la etapa de denervacion. en la electromio-
grafia de aguja (emg) los agudos positivos (ap)
aparecen transitoriamente luego de la insercion o
movimiento de la aguja 8 a 14 dias después de la
lesion y las fibrilaciones (fibs) 2 a 4 semanas en
musculos cercanos pero distales a la lesién
(Sunderland. 1991). El momento de aparicion de
estos signos de denervacion depende de la distan-
cia del musculo examinado. musculos cercanos
primero y musculos distales después. Esta activi-
dad puede permanecer aios en lesiones de mus-
culos parcialmente denervados (lesiones parciales)
y un ano en promedio, cuando el compromiso es
completo v se acompana de atrofia.

La regeneracion (1 a 3 semanas después de la
lesion en circunstancias ideales) aparece con una
discontinuidad en la curva fuerza/duracion aun an-
tes de que haya signos evidentes de contraccion
voluntaria. Se caracteriza por la aparicion de los
potenciales polifisicos pequefios y grandes. La ve-
locidad de conduccion motora si se ha disminuido,
¢s probable que no alcance los valores normales
nunea, pero nicia su recuperacion en esta etapa lle-
gando a un 75% del valor inicial hasta dos anos
después de una seccion limpia y quirtirgica del ner-
vio con la consecuente anomalia de la latencia final
o distal. La velocidad sensitiva se recupera mas
pobremente, 20 a 44% a los dos arios del corte qui-
rurgico con amplitudes menores del 30% y veloci-
dad 65 a 80% del valor normal. Estos hallazgos son
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atribuibles a la pérdida de didmetro mielinico y de
distancia internodal (Sunderland, 1991).

En la primera semana es importante la aplica-
cion del test de excitabilidad y curva fuerza/dura-
cion, resaltando que la pérdida de amplitud es mds
sensible que la disminucion de la velocidad y la
electromiografia, detecta la inervacion residual
minima. Los dos primeros tests no se hacen mu-
cho y requieren interpretacion subjetiva.

En cuanto a la severidad de la lesion, existen
descritos por Seddon tres estadios de lesion
(Sunderland, 1991) y por Sunderland cinco que
tratan de describir la lesion en términos que
interrelacionan el componente histoldgico con el
compromiso electrofisiologico.

Seddon, clasifica la lesion traumdtica del ner-
vio periférico en tres estadios a saber: neuropraxia,
axonotmesis y neurotmesis y sus varias combina-
ciones.

Neuropraxia es una lesion focal con selectiva
desmielinizacion segmentaria de fibras grandes, sin
interrupcion de los axones y con bloqueo de la
conduccién local por enlentecimiento o freno de
la conduccion a través de la lesion, pero con con-
duccidn cercana a lo normal por encima y por de-
bajo asi como sucede con el umbral de excitabili-
dad del nervio (Sunderland, 1991).

Puede definirse mds sintéticamente como un
bloque de la conduccién con preservacion de la
conduccion distal al mismo (Shin Oh, 1984). A
través de la lesion se encuentran signos de
desmielinizacion segmentaria dados por la presen-
cia de dispersion y disminucion de la velocidad.
En la EMG puede haber ausencia de unidades
siempre sin FIBS o AP en fase aguda, y en la de
recuperacion los valores de conduccién mejoran
apareciendo las unidades en cuestion de dias con
una calidad buena para un buen prondstico.

En la axonotmesis hay interrupcion fisica de
los axones y sus capas de mielina pero con preser-

vacion de endo, peri y epineuro, de los tejidos
conectivos del nervio. La degeneracion walleriana
con regeneracion espontdnea axonal de buena ca-
lidad por la preservacion de la membrana basal es
la norma y aparecen signos de denervacion.

En la neurotmesis la cicatriz que se genera por
la lesion de los tejidos blandos conectivos de endo,
epi y perineuro puede impedir la recuperacion es-
pontanea. Puede existir regeneracion del axon pero
ésta puede ser parcial debido a la barrera que im-
pone la cicatriz agudamente desde el punto de vis-
ta electrofisiolégico, es indistinguible de la
axonotmesis pero se diferencia ya en la etapa de
recuperacion. Las velocidades motora y sensitiva
estdn perdidas distalmente a la lesion, las unida-
des pueden estar ausentes y presencia de FIBS y
AP. En axonotmesis en la recuperacion aparecen
signos de reinervacion, el nervio se hace nueva-
mente excitable y la amplitud de CMAP va cre-
ciendo, disminuyen las fibs y ap y aparecen los
potenciales de reinervacion creciendo la cantidad
de unidades motoras. (Sunderland, 1991).

Sunderland (1991) divide en cinco estadios, no
necesariamente diversos o excluyentes con los de
Seddon de tal manera que los estadios 4 y 5 co-
rresponden a neurotmesis, asi el primero no se
advierta anatomicamente pues el nervio puede verse
intacto y el estadio 3 puede corresponder a una
forma de axonotmesis mas severa.

1) Neuroapraxia.
2) Axonotmesis.

3) Dano de axon y endoneurio con buen pronos-
tico de recuperacion.

4) Dano de perineuro. endoneurio y axon, mal
prondstico.

5) Seccion completa del nervio.

Los dos primeros grados de la clasificacion de
Sunderland equivalen exactamente a la de Seddon,
neuroapraxia y axonotmesis. El tercer grado es un
tipo de neurotmesis en el que los componentes




fasciculares histolégicamente se mantienen pero
el endoneurio se ha alterado produciendo hemo-
rragia y signos inflamatorios, en el cuarto grado el
perineurio se rompe o desgarra pero también sin
perdida de la continuidad anatémica macro y mi-
croscopica. en estos dos grados, el tercero v cuar-
to. la regeneracion axonal es parcial debido a que
la inflamacion de los tejidos conectivos produce
cicatriz y éstadificulta el reenrutamiento del creci-
miento axonal. EI quinto grado implica seccion
del nervio con su contenido de axones y de tejidos
conectivos.

Claramente se deduce que para clasificar una
lesion se requeriria de un estudio patoldgico o mi-
croscopico in sit aparte del estudio electrofisiolo-
gico con lo cual se complican las cosas. el estudio
electrofisiologico por si solo no puede discriminar
una lesion en algin grado. de estas clasificaciones
y existe dificultad téenica en los procedimientos
quirurgicos de reparacion para hacerlo igualmen-
te. El valor de los estudios electrodiagnosticos es
grande porque detecta anomalias sin una interven-
cion mayor, se puede realizar repetidamente, en
varias oportunidades para apreciar la evolucion a
traves del tempo y puede precisar el pronostico.
Requiere de todos modos otra clasificacion, si en
el momento no se dispone de descripeion
histologica o quirargica que describa la lesion.
Ademas el grado de lesion no necesariamente es
idéntico en todas las fibras o partes del nervio y
“es obvio que heridas penetrantes y lesiones por
compresion, no siguen esta secuencia como las
lesiones por estiramiento™ (Shin Oh, 1984).

En cuanto a la extension de la lesion, se deter-
mina que es parcial si aparecen algunos FIBS y
AP, con unidades motoras. una alta proporcion de
polifasicas v un reducido reclutamiento con dis-
minucion de la velocidad leve y reduccion leve de
la amplitud. La lesion serd completa cuando ha-
van abundantes FIBS v AP. ausencia de unidades
motoras y falta de potenciales motores o sensiti-
vos (aqui se llega al punto de no poder reconocer
st hay continuidad del nervio o si es axonotmesis
0 neurotmesis, solo en la etapa de regeneracion se

podria. eventualmente. llegar a saber) ( Sunderland.
1991). Se pueden detectar con la estimulacion del
tronco nervioso o el esfuerzo del paciente distur-
bios de Ta conduccion el sitio y extensién de la
lesion. La naturaleza y distribucion de los poten-
ciales de accion motores luego de estimulacion
eléetrica o contraccion voluntaria puede determi-
nar si la conduceion estd normal. parcial o com-
pletamente interrumpida. La ausencia de respues-
ta a la estimulacion eléetrica o al esfuerzo del pa-
ciente acompanada de fibrilaciones indica una in-
terrupcion completa de la conduccion. Una reduc-
cion de la velocidad con una latencia terminal pro-
longada y una reduccion en el numero, amplitud y
duracion de los potenciales de unidad motora tam-
bién significan compromiso de la conduccion ner-
viosa. La deteccion de una o pocas unidades im-
plica una lesion parcial del nervio. Las fibrilaciones.
siendo contracciones auténomas de las fibras mus-
culares, son signo de denervacion y anuncian com-
promiso de degeneracion walleriana, ademas se
pueden acompariar de signos de actividad eléctri-
ca espontdnea como los agudos positivos. las
fibrilaciones pueden perdurar mientras subsista
y sea viable la fibra contrdcul, hasta 15 anos, apa-
recen en las lesiones con pérdida axonal,
(Sunderland. 1991). El nervio contralateral puede
serutilizado.

El seguimiento con varios estudios electrodiag-
NOSUCOS €8 Critico en pacientes con lesiones seve-
ras. hay discrepancia de opiniones acerca del mo-
mento en que se deba repetir: sin embargo. hay
(ue tener en cuenta que si se realiza la sutura del
nervio entre 3 semanas y 3 meses despudés de la
lesion la probabilidad de recuperacion es de 60% v
st se realiza entre 3 y 15 meses ¢s de 30%, no se
recomienda la sutura luego del ano de la lesion ya
que el proceso de denervacion. a este punto, es irre-
versible. Se recomienda realizar el primer estudio a
las 4 semanas despuds de la lesion y la cirugia no
mds alld de 4 semanas después del examen.

Estudios electrodiagnosticos seriados son ti-
les en pacientes con lesion parcial o pacientes
posquirtrgicos, recomenddndose realizarlos 8 se-
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manas después de la reparacion para acertar el gra-
do de regeneracion, los estudios de conduccion
no suelen ser ttiles en las primeras etapas debido
a que es posible que no se detecten potenciales
pero una vez que se obtienen, la velocidad medi-
da se va disminuyendo. La primera evidencia de
reinervacion es la aparicion de los potenciales de
reinervacion que aparecen cerca de 2 meses des-
pués de la evidencia clinica de recuperacion. Exa-
menes sucesivos son esenciales para llevar el cur-
so de la lesion, un solo examen solo expresa un
punto en el tiempo. (Sunderland. 1991).

Un ultimo estudio puede realizarse hasta 18
meses después de la lesion, si ésta es parcial, o de
la intervencion. No aparecen cambios de mejoria
mas alld de dicho tiempo, en la velocidad de con-
duccion, si la lesion ha sido parcial, si ha habido
seccion y cirugia la velocidad puede quedar
secuelarmente con una disminucion de cerca del
20%. (Sunderland, 1991).

En el servicio de Medicina Fisica y Rehabilita-
cion, el darea de Medicina Electrodiagnostica del
Hospital Militar Central de Bogotd, en un pais
en guerra, se reciben para manejo y diagnostico
frecuentemente pacientes con lesiones de nervio
periférico, con muchos de ellos se trabaja
cercanamente con los servicios quirdrgicos y tera-
péuticos correspondientes, quienes necesitan de un
adecuado diagnostico de la lesion y de una certera
descripcion de ésta.

Se realizan las neuroconducciones sensitiva y
motora del o de los nervios afectados, se explora
mediante la electromiografia de aguja los muscu-
los comprometidos, uno, dos o mas de los nervios
lesionados, en diversos tiempos después de la le-
sion; éstos son muy variables en razon a diferen-
tes factores como la dificultad de traslado del pa-
ciente entre instituciones del sistema de salud de
las Fuerzas Militares (FFMM), el compromiso
concomitante del paciente en otros sistemas cor-
porales, muchas veces tan importante como para
comprometer la vida del mismo o tan leve como

fracturas o lesiones de piel, que impiden la ejecu-
cion de los examenes al momento adecuado.

El presente estudio se realizo en el Hospital
Militar Central, donde la mayor parte de los usua-
rios son personas que pertenecen a las Fuerzas
Militares, quienes presentan una alta tasa de trau-
ma del nervio periférico.

El objetivo fue determinar la tasa de las lesiones.
la severidad de las mismas, su evolucion, las causas
mds comunes y los nervios mas lesionados mediante
estudios de neuroconduccion y electromiografia.
Este es uno de los primeros estudios de esta temd-
tica y reviste gran importancia porque ademads de
ampliar el conocimiento en esta area, favorece el
establecimiento de protocolos de manejo, y el de-
terminar la evolucion de las lesiones de nervio
periférico, ayudan a establecer el tratamiento de
mayor efectividad y a aclarar las mejores opcio-
nes de tratamiento.

Método

El presente es un estudio descriptivo por me-
dio de técnicas de electrodiagnostico.

Muestra

Se examinaron 213 pacientes de ambos géne-
ros con sospecha de lesion de nervio periférico
por trauma, se examinaron 313 nervios. La edad
promedio fue de 26.8 anos. 6,5% de ellos eran
mujeres v 93.5% hombres. La mayor parte de los
pacientes fueron soldados.

Técnicas e instrumentos

Electromiografia de aguja y neuroconduccion
a todos los pacientes remitidos al laboratorio de
medicina electrodiagndstica con patologias
traumaticas de nervio periférico, la electromiogra-
fia se realizo en musculos inervados por los ner-
vios clinicamente comprometidos y las neurocon-
ducciones motora y sensitiva de dichos nervios por




técnicas convencionales. Los estudios se realiza-
ron en un equipo Nicolet Compass Meridian.

Procedimiento

A todos los pacientes se les recopilo la infor-
macion acerca del incidente traumdtico y los datos
de identificacion como edad, sexo, fuerza de
proveniencia, tipo de trauma. lado afectado. el tiem-
po desde la lesion y una vez realizado el estudio
se recopilaron los resultados del mismo. De igual
forma se les realizo electromiografia de aguja y
neuroconduccion adicionalmente a las técnicas
convencionales.

Resultados y conclusiones

Durante los anos 2004 y 2005 en el laboratorio
de medicina electrodiagnostica Del servicio de
Medicina Fisica y Rehabilitacion del Hospital Mili-
tar Central de Bogotd (Colombia) se examinaron
213 pacientes con sospecha de lesion de nervio pe-
riférico por trauma. fueron examinados 313 nervios.
A 17 pacientes se les examino para control. En pro-
medio se realizo el examen 9.7 meses (295 dias)
después de la lesion en 248 registros.

La mayor parte de ellos (138) fueron miembros
del ejéreito, 22 de la armada, 7 de la fuerza acrea.
3 del hospital militar, 5 particulares, 1 de policia
nacional y 4 de SOAT para un total de 200 pa-
cientes. de 13 no se conoce la procedencia.

La edad promedio fue de 26.8 anos en 210 pa-
cientes. 14 (6.5%) de ellos eran de sexo femenino
y los restantes 199 (93,5%) de sexo masculino. de
todos los nervios 130 fueron derechos y 136 iz-
quierdos, el resto sin determinar en el registro.

Un paciente fue civil, 10 dependientes de em-
pleados de las fuerzas. 5 empleados directamente,
9 particulares, | menor, 11 pensionados 9 cabos
(el =5,e2=2yc3 =2),3] sargentos (sl =2,52
=25.s3 =1 ysargento vice-primero = 3): para 40
suboticiales, 12 infantes de marina, 83 soldados
(36 de ellos profesionales y 47 regulares) para 52

soldados en general. 9 tenientes, 2 capitanes. |
mayor y 12 sin determinar.

Los nervios mds lesionados fueron en su orden
el nervio cubital (68 sin combinacion 80 en total),
el mediano (52). el radial (48) y en miembros infe-
riores el ctatico popliteo externo (36).

Tasra 1
NERVIOS LESIONADOS POR TRAUMA 2004 - 2005

Nimero

Porcentaje

del total

de nervios
Facial 11 3.5
Plejo braquial 22 7aR]
Plejo lumbosacro 4 |
Raices 2 25
Mediano 52 16.6
Cubital 80 25.6
Radial il 16,3
Otro nervio de 11 3.2
miembro superior
Cidtico 26 8.3
Femoral § 1.9
Cidtico popliteo externo 36 1.5
Cidtico popliteo mterno 15 4.5
Otro nervio de miembro | 0.3
inferior
Cuerda vocal | 0.3
Varios I 0.3
Total 313 99.9

Noventa y siete (97) pacientes fueron lesiona-
dos por arma de fuego. (45.5%). 34 pacientes fue-
ron lesionados por esquirlas (15.9%), 10 pacien-
tes tuvieron lesion de nervio periférico por acci-
dentes de transito (4,7%). 14 pacientes por caidas
(6.8%) y 17 por cirugias (8.0%).

En total entre estas causas principales de lesion
en pacientes el porcentaje es de 80.9%.
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Ciento veinte y seis (126) nervios fueron lesio-
nados por heridas por arma de fuego (35.2% del
total). Tablas 3 y 4, 36 nervios fueron lesionados
por esquirlas, (11,9%). Tablas 5 y 6, 17 nervios
fueron lesionados por cirugias, (54,6%). Tabla 7,
12 nervios fueron lesionados por accidentes de
transito, (4,0%). Tabla 8, relacionados con frac-
turas de varios huesos (femoral III b, iliaco III b,
hombro, olecranon. facial y de puio), 15 nervios
fueron lesionados en caidas. (4.9%). Tabla 9 y 4
nervios fueron lesionados por armas contunden-
tes: un cidtico, un radial, un nervio de miembro

TaBrLA 2
ETIOLOGIAS TRAUMATICAS DE NERVIOS
PERIFERICOS 2004 - 2005

Causa ~ Niimero Porcentaje
del total
Herida por arma de fuego o7 45,5
Esquirla 34 15,9
Accidente de transito 10 4,7
Caida 14 6.8
Cirugias 17 8.0
Total 172 80.9
TaBLA 3
NERVIOS LESIONADOS POR HERIDAS POR ARMA DE
FUEGO (2004 - 2005)
Nervio Nimero
Plejo lumbosacro 7
Plejo braquial 11
Mediano 31
Cubital 28
Radial 13
Otros nervios de miembro superior 5
Femoral 12
Ciatico popliteo externo 16
Femorocutdneo lateral 1
Safeno I
Facial 1
Total 126

Tasra 4
DISTRIBUCION POR SEGMENTOS DE LAS LESIONES

NERVIOSAS TRAUMATICAS POR ARMA DE FUEGO
(2004 - 2005)

Segmento ~ Nimero
Cara |
Miembros superiores 35
Miembros inferiores 67
Otros 1

TaBLA S
NERVIOS LESIONADOS POR ESQUIRLAS

(2004 - 2005)

Nervio - Niimero

Plejo braquial

Facial

Mediano

Cubital

Radial

Cuerda vocal

Raiz S|

Femoral

Cidtico

Cidtico popliteo externo
Ciatico popliteo externo e interno

— = h ] — — — L N N — —

Plantar
Total 36

TABLA 6
DISTRIBUCION POR SEGMENTOS DE NERVIOS
LESIONADOS POR ESQUIRLAS (2004 - 2005)

Segmento Niumero
Miembro superior 18
Miembro inferior 16
Otros 2




Tanra 7
NERVIOS LESIONADOS POR CIRUGIAS (2004 - 2005)

Nervio Nimero
Facial 4
Cubital 2
Radial 3
Otro nervio en miembro superior 1
Femoral 4
Cidtico |
Cidtico popliteo externo |
Otros nervio en miembro inferior I

7

Total |

TaBLA 8
NERVIOS LESIONADOS POR ACCIDENTES DE TRANSI-

Nervio Nimero
Facial 2
Plejo braquial 3
Mediano I
Radial 1
Ciatico |
Cidtico popliteo externo 2

Total 12

TaBra 9
NERVIOS LESIONADOS POR CAIDAS (2004 - 2005)

Nervio Nimero
Mediano )
Cubital 2
Radial 4
Otro nervio de miembro superior 1
Plejo braquial ]
Ciatico popliteo externo 1
Varios |
Total 15

superior y un paciente con lesion de mediano,
cubital y radial conjunta. 5 por armas cortantes: 2
cubitales, 2 medianos y un cidtico popliteo inter-
no. 1 nervio fue lesionado por arma cortopunzante
(ciatico popliteo externo) y 2 por quemadura eléc-
trica: un facial y un mediano. Por explosion fue-
ron lesionados 3 nervios: un facial, un mediano y
un ciatico popliteo externo.

Cincuenta (50) lesiones fueron completas y 194 par-
ciales, 158 lesiones fueron activas, 94 reinervantes y 38
secuelares. De todas ellas 133 lesiones tuvieron compro-
miso axonal y 84 mielinicas. 83 de ellas fueron mixtas.

De las lesiones parciales (199), 120 estaban
activas, 87 fueron reinervantes, 10 fueron
secuelares, 98 fueron axonales y 64 mielinicos.
66 fueron lesionados por herida por arma de fue-
€o. 25 por esquirlas y 2 por explosion, 12 quirdr-
gicas. 4 contundentes, 4 accidentes. 2 eléctricas y
10 por caidas, 2 por armas cortantes y | por arma
cortopunzante.

Los nervios mds afectados con compromisos par-
ciales fueron los nervios cubital. mediano y radial.

Tasra 10
NERVIOS MAS LESIONADOS CON COMPROMISO

Nervio Nimero
Facial 9
Plejo braquial 12
Plejo lumbosacro 4
Mediano 35
Cubital 50
Radial 31
Otro nervio de miembro superior 8
Critico comtin 16
Femoral 5
Cidtico popliteo externo 16
Cidtico popliteo interno 10
Otro nervio de miembro inferior 2
Cuerda vocal 1

Total 199
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Las causas mas frecuentes de lesion parcial fue-
ron la herida por arma de fuego (61,7% del total),
las esquirlas (69,4% del total) y las cirugias (70,6%).
Todas las lesiones eléctricas causaron compromiso
parcial (100% del total) y la mayor parte de las le-
siones cortantes, contundentes o cortopunzantes
fueron parciales (100% de las contundentes, 40%
de las cortantes y 100% de las cortopunzantes).

Tasra 11
CAUSAS DE LESIONES DE NERVIO PERIFERICO
PARCIALES 2004 - 2005
Causa Nimero
Accidente 4
Caida 10
Contundente 4
Cortante 2
Cortopunzante 1
Eléctrica 2
Esquirla 25
Explosion 2
Herida por arma de fuego 66
Total 116

De las lesiones completas, (50), 3 pacientes tu-
vieron compromisos parciales de otros nervios, 36
fueron lesiones activas, ninguna reinervante y 5
secuelares. 17 fueron axonales una de ellas con
pérdida de 90%, y 10 mielinicas.

El nervio mds lesionado es el nervio cubital,
80 nervios en total. En 45 pacientes fue el uni-
co lesionado, en 17 pacientes fue lesionado con-
juntamente con el nervio mediano, en 1 caso
con el nervio radial y en 17 combinado con
mediano y radial. 23 derechos y 44 izquierdos.
El promedio realizacion del examen luego de
la lesion fue de 12.5 meses. La mayor causa
de lesion en este nervio fue: la herida por arma
de fuego en 35 casos (13 en cubital solo, 14 en
combinacion con mediano y 10 en lesion triple
de mediano. cubital y radial), en 10 casos la
lesion fue causada por esquirlas (6 en cubital

solo, 1 en combinacién con el mediano y 4 en
la triple lesion con mediano y radial). Otras
causas fueron las caidas en 3 casos, 2 cirugias,
2 lesiones cortantes, | accidente y una lesion
por electricidad. 24 nervios eran derechos y 45
izquierdos. 5 nervios cubitales fueron lesiona-
dos en forma completa (denervacion mds au-
sencia de potenciales eléctricos), | por etiolo-
gfa traumdtica por esquirla, 1 por accidente y
1 por herida por arma de fuego. 3 de ellas con
compromiso axonal y una con lesion mielinica.
57 nervios cubitales tuvieron lesion parcial, 39
tuvieron compromiso activo, 24 signos de
reinervacion, 9 fueron lesiones secuelares; 33
con lesion axonal y 20 con lesion mielinica.
De las lesiones de nervios cubitales parciales,
38 fueron lesiones activas, 23 reinervantes, 25
axonales y 17 mielinicas. Del total de nervios
cubitales lesionados, 24 estaban en fase
reinervante, todos ellos con lesion parcial, nin-
guna completa, 16 con lesién activa, 11
axonales y 8 mielinicas. De las 9 lesiones
secuelares de cubitales lesionados 5 tuvieron
compromiso axonal y 1 tuvo compromiso
mielinico, 4 tuvieron lesion parcial.

El segundo nervio mds lesionado fue el ner-
vio mediano, 52 nervios en total, 29 como ner-
vio unico. 17 en combinacién con el cubital, 3
con el radial y 17 en triple lesion junto con radial
y cubital. 28 derechos y 37 izquierdos; en pro-
medio el examen fue realizado 9.9.1 meses des-
pués de la lesion. 5 lesiones fueron completas,
34 nervios medianos tuvieron lesion parcial, y
22 activa, 11 tenian reinervacion y 10 estaban en
fase secuelar; 23 tenian compromiso axonal y 17
mielinico. De las lesiones parciales del nervio
mediano, 16 eran activas, 10 reinervantes y 6
secuelares; 14 tenian compromiso axonal y 10
mielinico. La mayor causa de lesion del nervio
mediano fue la herida por arma de fuego, 29 pa-
cientes, la segunda causa fue la lesion por
esquirlas en 6 pacientes, | por accidente, 5 por
caidas, 2 por arma cortante, 1 por quemadura eléc-
tricay 1 por explosion.



El nervio mas lesionado en miembros inferio-

res fue el cidtico popliteo externo en 36 pacientes.
32 de ellos como unico nervio lesionado y 4 en
combinacion con el cidtico popliteo interno. 15 de
ellas completas, 17 parciales. 6 secuelares; 24 ac-
tivas, 9 reinervantes: 14 axonales y 9 mielinicas.

La causa mds comun fue también la herida por
arma de fuego. en 18 casos. 6 por esquirlas, 2 por

accidentes y | por cirugia y por arma corto pun-
zante.

Entre la herida por arma de fuego los nervios
mis afectados se muestran en la tabla 3. 63 fueron
en extremidad derecha y 51 en izquierda: el pro-
medio de realizacion del examen luego de la le-
sion fue de 11.7 meses: 19 lesiones fueron com-
pletas. 80 parciales: 66 activas, 39 reinervantes y
17 secuelares: hubo 55 compromisos axonales y
41 mielinicos.

Entre los nervios lesionados por esquirlas (se-
gunda causa etiologica de trauma de nervio peri-
férico) tabla 5. 9 fueron en extremidad derecha y
25 en la izquierda: el promedio de realizacion del
examen luego de la lesion fue de 11.8 meses: 5
lesiones fueron completas, 22 parciales: 13 acti-
vas. 10 reinervantes y 8 secuelares; hubo [8 com-
promisos axonales y 9 mielinicos, 8 pacientes com-
binaron lesion axonal con miclinica.
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