
LESIONES NERVIOSAS PERIFÉRICAS 

EN ESQUIADORES 
DR. S. MATEO-MONTAÑÉS. 

PROPOSITO 

Siempre preocupa a todo Especialista de Ci­
rugía Ortopédica la afectación de los nervios 
periféricos, por traumatismos directos sobre los 
mismos, desencadenados por las heridas incisas 
más o menos profundas sobre el trayecto de 
un nervio, o bien por traumatismos indirectos 
bien sea por cicatrices que engloban al nervio, 
además que lo comprimen temporalmente, dis­
tracciones sobre el mismo como consecuencia 
de una fractura. 

Desde el punto de vista deportivo y concre­
tándonos en el esquí las lesiones de los nervios 
periféricos, si bien en un principio son esca­
sas, nos preocupan por el hecho de que se ini­
cian a veces por un trauma mínimo, como ve­
remos, pero que tiene una amplia trascenden­
cia por cuanto una lesión nerviosa puede llevar 
a una incapacidad como mínimo temporal, in­
capacidad que puede afectar no sólo psíquica­
mente al deportista, sino que físicamente que­
de con una merma de sus facultades, ya sea en 
extremidades superiores, ya sea en las inferio­
res. 

Plantearemos en este trabajo los siguientes 
puntos de vista: 

1. GENERALIDADES SOBRE LESIONES 
NERVIOSAS. 

2. EXPLORACIONES ELECTROMIOGRA-
FICAS Y CLÍNICAS. 

3. ESQUEMAS GENERALES DE AFEC­
TACIÓN DE NERVIOS PERIFÉRICOS 
COMUNES DE EXTREMIDADES SUPE­
RIORES E INFERIORES. 

4. EXPERIENCIA EN LOS CASOS VIVI­
DOS EN EL ESQÜL 

5. TRATAMIENTO MEDICO, NEURORRA-
FIA TERMINO-TERMINAL, NEURO-
RRAFIA FASCICULAR, PLASTIAS 
NERVIOSAS. 

6. BIBLIOGRAFÍA. 

LESIONES NERVIOSAS 

El grado de lesión de un nervio periférico 
puede pasar por tres estadios: 1." Simple con­
tusión nerviosa. 2." Isquemia incompleta por 
compresión. 3." Sección completa con pérdida 
de sustancia. Todo lo anterior lo podemos ex­
presar de otra porma: 

Neuropraxia. — Hay en ella una contusión 
nerviosa, quedando afectada la conductividad 
nerviosa, sin embargo no existe alteración mi­
croscópica evidente. La parálisis que se instau­
ra desde el inicio del cuadro, así como los tras­
tornos sensitivos y las alteraciones autónomas 
no son definitivos, sino que en un intervalo va­
riable de días o semanas, el cuadro remite. 

Axonotmesis. — Hay una lesión evidente de 
los cilindroejes, los cuales sufren la degenera­
ción waleriana, pero las vainas de Schwan se 
mantienen íntegras y en un intervalo variable 
de meses se produce una recuperación espon­
tánea. 

Neurotmesis. — Hay una sección parcial o 
total del nervio con pérdida de sustancia, for­
mándose un neuroma y un glioma siendo la 
recuperación espontanea imposible si no se 
efectúa una neurorrafia término-terminal, bien 
se practica una plastia nerviosa, bien se prac­
tica una sutura fascicular de cuyos detalles nos 
ocuparemos en el tratamiento. 

USO DE LA ELECTROMIOGRAFIA PARA 
VALORAR LAS LESIONES DE LOS NERVIOS 

PERIFÉRICOS 

GENERALIDADES 

El estudio de la E.M.G. se basa en el regis­
tro gráfico o sobre la pantalla de las oscilacio­
nes que registra un osciloscopio de rayos cató-
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(lieos conectados al músculo a través de un elec­

trodo que capta las contracciones musculares 

voluntarias o bien la fibrilación en reposo en 

el músculo denervado. 

Comúnmente el electromiógrafo consta del 

osciloscopio de rayos catódicos, un amplifica­

dor, una pantal la en las que aparecen las cur­

vas, y el electrodo in t ramuscular . En el mer­

cado se hal lan formando unidades perfectamen­

te montadas y aisladas, ya que dada su sensi­

bi l idad son capaces de captar interferencias 

que van desde las producidas por cualquier 

l ámpara fluorescente, infrarrojos, motores eléc­

t r icos . . . Que obligan a mantener aislado el apa­

rato en una cámara aislante de cobre en sus 

seis paredes . 

Los amplificadores tienen una frecuencia de 

15 a 10.000 ciclos/sep. y de 2,5 a 3 watios. 

Como electrodo se uti l iza una aguja doble 

coaxial y de características similares a cual­

quier aguja in t ramuscular del ni'im. 23. 

FORMA DE APLICACIÓN 

1." Paciente en decúbito supino completa­

mente relajado sin contracciones musculares. 

2." Se aplican infrarrojos sobre la zona a 
explorar. Hay que tener presente que el calor 
aumenta la fibrilación en reposo del músculo 
denervado. 

3." Se retira lal ampara de infrarrojos y se 
calibra el aparato. 

4." Se pinta la zona a explorar con Mer-
thiolate a fin de que la punctura no sea foco 
de infección. 

5." Se aplica el electrodo en el músculo a 
explorar y se invita al paciente que contraiga 
la musculatura. 

La onda puede variar de 100 a 3.000 mili-

volts o milivoltios y de 2 a 10 milisegundos. 

Respuestas; 

Responde o no responde a la contracción 

voluntaria. 

Si la acción potencial es normal o anormal. 

Si la denervación está o no está presente. 

Denervación: 

Velocidad de 1 a 3 milisegundos. 

Ampl i tud de 10 a 100 microvolt';. 

Músculo n o r m a l : 

Hay silencio en reposo. 

Hay potenciales de acción roh'itaria. 

Nunca hay potenciales de fibrilación en 

reposo. 

,_(—I—I . . ' I — — ! — I r—f-- —— 
• n \ 

Esquema electromiográfico con un registro normal 
de una contracción muscular voluntaria. 

VENTAJAS DE LA 

ELECTROMIOGRAFIA 

Permite una pronta determinación de la con­

tinuidad del nervio periférico tras un trau­

matismo abierto o cerrado. 

Después de una neurolisis permite determi­

nar la reinervación del músculo antes de 

hacer un test clínico o manual. 

- La evidencia obtenida después de un trau­

matismo nervioso abierto o cerrado nos in­

formará en qué momento puede o no hacer­

se una trasposición tendinosa. 

• Sirve para hacer el diagnóstico diferencial 
entre una neuropatía, miopatía, parálisis 

histeroide, etc. 

• Permite una auténtica valoración nerviosa y 
ayuda en la decisión de explorar quirúrgica­
mente al nervio periférico afectado. 
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Registro de la fibrilación en reposo 
del músculo denervado 
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ESQUEMA GENERAL DE TRAUMATISMOS DE EXTREMIDAD SUPERIOR Y SU REPERCU­

SIÓN SOBRE LOS NERVIOS P E R I F É R I C O S 

Tracciones cervicales 
Fracturas cervicales 
Traumas hombro 
Frac tura de clavícula 
Frac tura de escápula 
Frac tura pr imera costilla 

Pensar en las lesiones del plexo braquial. 
Lesión del N. circunflejo. 

Luxaciones hombro 
Fractura subcapitales húmero 
Frac tura diafisarias húmero 
Fractura supracondileas 
Heridas incisas brazo 

Traumas codo 
Fractura radio 
Frac tura cubito 
Heridas antebrazo 
Sinovitis 
Túnel carpiano 
S. canal guyón 

Traumas de la mano 

Fractura metacarpianos 
Fractura falanges 
Secciones tendinosas 

Lesiones plexulares 
Lesión radial 
Lesión cubital 
Lesión mediano. 

Lesiones N. cubital 
Lesiones N. radial 
Lesiones N. mediano 
Exclusivo del N. mediano 
Exclusivo del N. cubital. 

Afectación de los N. colaterales. 
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Luxaciones hombro 

Contusiones torácicas 

Heridas incisas 

Sinovitis 

Traumas mano 

F. de fémur 

Periartritis 

Fracturas costales 

Heridas incisas 

P. de Colles 

Sección de colaterales 

Distensiones ligamentosas 
interna y extema 

Traumas rodilla • ! • • • • • 

Fracturas de tibia y peroné ... , 

Fracturas maleolares 

Heridas incisas 

.Lesiones ligametosas 

Pretendemos en este esquema resumir «a groso modo» 
los diferentes tipos de traumatismos sobre el cuerpo 
del esquiador. Destacando la elevada frecuencia en 

las extremidades inferiores. 
Lesiones: Oseas, ligamentosas, contusivas, incisas, etc. 
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Zona de afectación cubital ... 

Zonas en las que se pueden 
producir lesiones yátricas de 
N. periféricos 

..Sección del N. cubital a 
causa de la herida pro­
ducida por el hielo en el 
borde del esquí. 

.Traumatismo directo con 
la punta del palo del es­
quí, sobre el N. ciático 
poplíteo exterior. 

Esquema en el que representamos la incidencia de las 
lesiones nerviosas que nos han inclinado a realizar 
este trabajo. Destacamos en extremidades superiores 
las heridas incisas en el borde Interno de los ante­
brazos. En las extremidades inferiores en la cabeza pe­
roneal con afectación del N. Ciático Poplíteo extemo. 
Capítulo aparte la parálisis o paresias debidas a la 
fractura, vendajes escayolados, edemas que determi­

nan compresiones sobre los nervios periféricos. 
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EXTREMIDADES SUPERIORES 

TRAUMATISMOS DEL PLEXO BRAQUL4L 

Las lesiones por tracción del plexo hraqiiial 
pueden ser muy frecuentes dada su situación, 
ya sea por traumatismos directos sobre la ex­
tremidad superior o sobre la región cervical y 
ello pviede desencadenar traumatismos que da­
ñan a las raíces nerviosas cervicales y que pue­
den clasificarse en dos tipos: 

— Parálisis plexo superior (parálisis tipo 
Erh). 

— Parálisis plexo inferior (parálisis tipo 
Klumpke). 

Un tercer grupo lo constituyen las que po­
dríamos llamar parálisis mixtas. 

Enumeramos la serie de traumatismos en que 
puede liaber una afectación del plexo braquial: 

— Traumatismos por estiramiento de extre­
midad superior. 

— Traumatismos por estiramiento de colum­
na cervical. 

— Fracturas de clavicula. 
— Luxaciones de hombro. 
— Fracturas-luxaciones de cintura escapular. 
— Traumatismos directos sobre la axila (he­

ridas contusas e incisas). 
Toda esta serie de traumatismos enumerados 

no son casos particulares de la patología del 
esquí. Pueden servir para todo tipo de depor­
tes con traumatismos selectivos a este nivel de 
la raíz del miembro superior. 

PLEXO BRAQUIAL 

El plexo braquial se forma por la unión de 
las ramas anteriores de C-5, C-6, C-7, C-8 y D-1. 
Todas estas ramas se unen por encima de la 
clavícida para formar tres troncos: superior, 
medio e inferior, también denominados cra­
neal, medio y caudal. 

El tronco superior contiene fibras C-4, C-5 
y C-6. 

El tronco medio contiene fibras C-7. 

NERVIO RADIAL 

Este nervio es la continuación del tronco 
posterior o dorsal del plexo braquial. Se origi­
na en las raíces C-6, C-7 y C-8 y en ocasiones 
también en D-1. 

ES PRINCIPALMENTE UN NERVIO MO­
TOR E INERVA EL TRÍCEPS, SUPINADO-
RES DEL ANTEBRAZO, LOS EXTENSORES 
DE LA MUÑECA, DE LOS DEDOS Y EL 
PULGAR. Es frecuente su lesión sobre todo por 

las fracturas diafisarias de húmero, ya sea di­
rectamente porque uno de los fragmentos óseos 
le comprime o desgarra, ya sea por el hemato­
ma postfractura que una vez organizado le en­
globa y le comprime, pudiendo derivar hacia 
una de las tres vertientes siguientes: 

Neurapraxia del radial. - Neurotmesis. - Axo-
notmesis. 

Músculos inervados por el radial: 
— Tríceps braquial 
— Supinador largo 
— Primer radial externo 
— Segundo radial externo 
— Extensor común dedos 
— Cubital posterior 
— Extensor largo pulgar 
— Abductor largo pulgar. 

La parálisis revela: 
— Incapacidad de extender el codo 
— Incapacidad de supinar el antebrazo 
— Típica caída de la muñeca 

El estudio EMG nos dará una idea perfecta 
<ie la altura de la lesión. 

NERVIO MEDIANO 

El nervio mediano formado en la axila por 
la unión de los troncos secxmdarios externo o 
lateral e interno o medial del plexo braquial, 
tiene sus fibras de origen en las raíces C-6, 
C-7, C-8 y D-1. 

Al igual que ocurre con el nervio cubital, 
este nervio puede afectarse en todo su recorri­
do, pero es precisamente en la MUÑECA don­
de da su superficialidad es donde este nervio 
es más vulnerable. 

Músculos inervados por 
el nervio mediano: 
— Pronador redondo 
— Palmar mayor 
— Palmar menor 
— Flexor comiín superior dedos 
— Flexor común profundo dedos 
— Flexor propio pulgar 
—Pronador cuadrado 
— Eminencia tenar 
— Oponente pulgar 
— Flexor corto pulgar 
— Linnbricales 1." y 2." dedo. 

La parálisis revela: 
— No hay pronación 
— No hay flexión de la mano 
— No hay signo de la uñada del índice 
— No hay flexión del pulgar 
— No hay oposición del pulgar 
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— Signo del torniquete de Pitres 
— Signo de mano de mono 
— Signo de Pitres - Testut. 

Dentro de las diversas afectaciones del ner­
vio mediano hemos de considerar el denomina­
do «síndrome del canal carpiano», que no es 
más que la traducción álgica e hipoestésica por 
compresión del nervio mediano a nivel del men­
cionado canal, ya sea por hipertrofia del liga­
mento anular o por una sinovitis de muñeca 
que desencadene compresiones sobre el nervio 
mediano dando lugar a la afectación, común­
mente neurapraxia. Mediante pequeña inter­
vención quirúrgica consistente en la sinovecto-
mía de muñeca y en la apertura del túnel car­
piano, el cuadro clínico regresa y el estudio 
EMG tanto antes de la intervención, como des­
pués de la misma es completamente distinto. 

NERVIO CUBITAL 

El nervio cubital se origina en las raíces C-8 
y D-1 que pasan por el tronco secundario me­
dio del plexo braquial. 

Este nervio puede lesionarse a todo lo largo 
de su recorrido, pero existen unos puntos en 
donde más comúnmente su afectación se da con 
más frecuencia. Estos puntos son CANAL EPI-
TROCLEOOLECRANIANO. - CANAL DE GU-
YON. En estos dos puntos es fácil la lesión 
del nervio por el micro-trauma repetido, por 
la profesión, por el traumatismo directo a estos 
dos niveles. 

Músculos inervados por 
el nervio cubital: 
— Cubital anterior 
— Flexor profundo 4." y 5.° dedos 
— Lumbricales de 4.° y 5.° dedos 
— Todos los interóseos 

— Adductor del pulgar 
— Eminencia hipotenar 
— Abductor del meñique. 

La parálisis revela: 
— Atrofia eminencia hipotenar 
— Atrofia adductor pulgar 
— Ausencia abducción del meñique 
— Signo de Froment positivo 
— Mano en garra cubital 
— No mano en concha. 

En los traumatizados de esquí con afectación 
paralítica del nervio cubital es reiterativo el en­
contrarnos con heridas incisas en cara interna o 
medial de brazos y antebrazos motivadas por la 
caída del esquiador, siendo los bordes del esquí 
metálico o de madera los causantes de las heri­
das incisas en extremidad superior y en más de 
una ocasión es el hielo acumulado en el borde 
el que actúa como un cuchillo produciendo estas 
lesiones incisas profundas con lesión muscular 
y nerviosa o lo suficientemente electivas para 
seccionar el nervio cubital a nivel del canal 
epitrocleolecraniano o a nivel de la muñeca. 
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EXTREMIDADES INFERIORES 

ESQUEMA G E N E R A L DE LOS TRAUMATISMOS DE LAS EXTREMIDADES 

I N F E R I O R E S Y SU REPERCUSIÓN SOBRE LOS NERVIOS P E R I F É R I C O S 

Traumas de la cadera 
Luxaciones posteriores 
Luxaciones centrales 
Frac tura cuello fémur 
Frac tura diafisarias fémur 
Frac tura supracondileas 

Pensar en la.s lesiones del tronco ciático. 

Fractura de la rodilla 
Frac tura de peroné 
Frac tura de tibia 
Fractura maleolares 

Pensar en ¡a afectación del ciático poplileo ex­
terior. 

Heridas incisas en pierna 
En su mayoría se efectúan en ¡a cara antera-
interna de tibia. 

Traumat ismos pies 
Poco frecuentes debido a la protección. Excep­
to CXmCELAClON. 

N E R V I O CIÁTICO 

El nervio ciático está formado por las fibras 
provenientes de L-4, L-S, S-1, S-2 y S-3, y tiene 
una importancia análoga a la del plexo bra-
quial en la ext remidad inferior. Su lesión direc­

ta o indirecta está condicionada en la m a y o r 
par te de los t raumas de la cadera, a la luxa­
ción posterior de la cadera o bien a la fractura-
luxación. 

Músculos: 

Isquiot ibioperoneos 

Distribución de ¡a inervación 

Ramas nerviosas: 
Porción popl í teo interna del ciático 

M. t ibial anter ior 
M. exterior común dedos 

N. ciático poplí teo externo y el N . t ibial an­
terior 

M. peroneo la teral largo 
M. peroneo la teral corto N. musciiloculáneo 

M. t ibial posterior 
M. flexor largo dedos 

N. t ibial posterior . 

N E R V I O CIÁTICO P O P L Í T E O 
E X T E R N O 

así en la cara anteroexterna de la p ierna y dan­
do sus ramas terminales nervio t ibial anter ior y 
nervio musculocutáneo. 

Este nervio nace a nivel de liueco popl í teo 
dirigiéndose hacia abajo y afuera para llegar 
al cuello de la cabeza peroneal , siguiendo el 
borde posteroinferior del tendón del bíceps su­
ra l . Sigue su camino a través de un canal mus­
cular de peroneo la teral largo y apareciendo 

Músculos paralizados: 
M. t ibial anter ior 
M. peroneos laterales cortos 
M. peroneo lateral largo 
M. extensores cortos dedos 
M. extensor p rop io . 
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La parálisis revela: 
Imposibilidad de hacer: 

PRON ACIÓN 
SUPINACIÓN 
EXTENSIÓN DEL PIE AFECTO 

Hundimiento de la bóveda plantar 
Marcha en steppage 
Trastornos sensitivos 
Trastornos tróficos. 

Es muy frecuente ha l la r SÍNDROMES DI­
SOCIADOS, es decir, que no se halle una afec­
tación global del N . ciático poplí teo externo, 
sino tan sólo la rama del t ib ia l anter ior , que­
dando así los peroneos intactos o a la inver­
sa. Dependiendo ello de los fascículos lesiona­
dos por el t raumat i smo. 

NERVIO CIÁTICO P O P L Í T E O I N T E R N O 

La afectación de esta rama nerviosa que nace 
como su homólogo en el hueco popl í teo . De allí 
pasa la arcada del músculo soleo y se convier­
te en el nervio t ibial posterior . Desciende por 
la pierna muy pegado a la capa muscular pro­
funda de la p ierna , pasa por la zona retroma-
leolar interna del tobillo y se divide en nervio 
p lan ta r inter ior y nervio p l an ta r exterior. 

Músculos inervados: 
Gemelo interno 
Gemelo externo 
Soleo 
Popl í teo 
P l an t a r delgado 
Tibia l posterior 
Flexor común dedos 
Flexor p rop io dedo gordo 
Musculatura intrínseca del p ie . 

La parálisis revela: 
Desaparición de la flexión del pie 
No se palpa relieve del T. de Aquiles 
Parálisis del tríceps sural 
Abolición del aquilea 
Parálisis de flexión dedos 
Hundimiento de bóveda plantar interna 
Pérdida de aducción de los dedos 
Trastornos sensitivos 
Trastornos tróficos 
Síndrome de neuritis. 
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Truncas sympoiluctis Ven. thor. XII 

N. subcostaUs-

N. ilioliypúgiisli ¡cus • 

N. ilioinguinalis • .j[ 

fíami miiS'-.tilarcs • 
¡m.ihacus) 

! N. cutáneas 
' Jemoris lateruUs 

[ N. gluíaeus superior--

N. glulaew; inferior-

I N. genitofemoraüs 

VIT!. lumb. V 

Vert. sacm!. l 

• Trancii< 
Inmhosücralti 

Rumi rnwicu'urí; 
im. piriformisi 

N. ischiaiücm 

Vert. cocc. i 

N. fcmoralis 

N. cutáneas femoris posterior 

N. pudendas 

N. obturatorius 

' N. tibialis 

N. peronaeus 

PLEXO LUMBOSACRO 
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A'. ¡hoí'Wdis XII 

iV. 

A', siuiuin I 

N. í^linücus superior 

.V, iHÍiiüi!:ci¡s-

N. ¡;!:i!t!C¡i!i tnfirior 

N. clUíiruJi fcawris pusnruir 

Nn. í!i¡r,¡um ¡njcnores ~ 

N. pcronacus comrnuriis 

N. saphfnus 

N. tibialis • 

N. pcronacus profundus 

N. peronacus "^upcrficialií 

N. culonetis surae lateralis. 

N. surahs-

N. pltiiuuns mcdtúUs 

:\' ;-/.;•-•..;": haca:!-

N. iltohypúgastricus 

• Rariiu^ .íj/(.'Hi;. laíeralis 

N. ¡li"¡ng¡:¡ni¡!is 

N. íi¡tii\t;.- í, moni l,^!er:. 

A', gt-rntijí;.: -ralis 

•Rumus gcnuolis 

Rumns fcmoralis 

A', fcmoralis 

N- obmratonus 

Rann cutanei anttriorc-í 

Rarrms supcrficialis 

' Ramus profundus 

N. cularicus doTsalis im'dialis 

aitíUWiis dorsaüs inícrmedtus 

;. i.!;r.i'i, •!- d:-r-,:ir !.:•:;.:! 

NERVIOS EXTREMIDADES INFERIORES 
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A; X 
i M. adductor magnus (L. iv, v,; 

M. semitendinosus {L. iv-S. n j -

M. semimembranosus (L. iv-5. i^-

Mm. gastrocnemias (S. i, i\J 
et plantaris longus (L. v-5. n)-' 

M.popUteus (L. iv-S. i;--
M. ioleus (L. v-S. n)-

M. flexor digitorum longus (L. v, S. ij-j 

if 
•Caput longum m. bitípim Jemoris 

(S.i~m) 

• M. tibialis posterior (L. v, S. i) 
•M. flexor halluds longus (L. v-S. u) 

N. plantaris medialis^l 
N. plantaris lateralis-l u. 

NERVIO TIBIAL 
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• -w* ' I 
« • ^ 

Nn.digkates 
plantares commuries iv eí v-

M. flexor digiii v (S. i, i i)- | 

Mrn.iníerossei ($. i, u) 

M, opponens digiti Y (S. I, n)-

liamus profundas 

Ramas superficialis'' 
N. plantaris lateralis-

M. quadratus planiae (S. i, n)-

M^ flexor digitorum brevis-
(L. V, S. 1) 

M. abductor digiti v (S.i, Jjj 

Hn. digitales plantares pti 

i*Nn. digitaies 
plantares <ommunes 

-M. flexor húUuds brevi 
(L.v~S.ii) 

M. adducíorhallucis (S 
Mm:Himbrícal£s'i-m • 

(S.hii) 

—M. abductor hallucis (L, v 

N. plantaris medialis 

-N. tibialis 

Esquema de la división del N. Tibial posterior de sus dos ramas N. Plantar interno y N. Plantar ex­
terno con sus correspondientes ramas terminales para la musculatura intrínseca del pie. 

Interóseos. Aductores y abductores de 1." y 5." dedos. 
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PARÁLISIS FACIAL PERIFÉRICA es extraordinariamente difícil de hallar un 

La parálisis facial periférica se origina por 
la lesión del VII Par a cualquier nivel de su 
recorrido, desde su origen protuberancial hasta 
su ramificación una vez ha abandonado el agu­
jero estilomastoideo. Por el contrario la pará­
lisis facial de origen central afecta por encima 
del núcleo del nervio (vía corticopóntica). 

Si la lesión nerviosa es lo suficientemente in­
tensa dará lugar a la degeneración axónica de 
sus fibras y como consecuencia de ello habrá 
denervación y parálisis de la musculatura 
inervada. 

La lesión central desencadenará parálisis 
pero NUNCA DENERVACIÓN. 

La traducción de la parálisis facial perifé­
rica es la afectación de la musculatura facial, 
hallándose afectada toda la musculatura de una 
hemicara ; el signo de Bell con la falta de oclu­
sión palpebral y la elevación del globo ocular 
al intentar cerrar el ojo así como la ausencia 
de los reflejos conjuntiva! y corneal son datos 
a apuntar en este tipo de parálisis facial peri­
férica. 

La parálisis central afecta exclusivamente a 
la mitad inferior de la musculatura de la cara, 
generalmente. Esto no quiere decir que no exis­
tan parálisis periféricas que solamente afectan, 
como las centrales, la parte inferior de la mus­
culatura e igualmente hay parálisis centrales 
que afectan al facial superior, aunque en una 
menor proporción. 

La parálisis facial periférica pese a ser una 
lesión nerviosa periférica, como indica su de­
nominación, presenta muy a menudo una evo­
lución muy similar a una parálisis central ya 
que si bien en su inicio es uan parálisis fláci-
da, ulteriormente se convierte en espástica. Esta 
evolución hacia espasticidad no tiene aun una 
explicación clara fisiopatológica. Unos autores 
se inclinan por pensar en la serie de cortocir­
cuitos que los axones lesionados hacen entre 
sí. Otros sin embargo hablan de «descarrila­
miento» de los cilindros ejes yendo a inervar 
músculos a los que no les corresponde. 

PARÁLISIS FACIAL «A FRIGORE» 

Como todas las lesiones de los nervios peri­
féricos la afectación del VII par craneal y den­
tro de nuestra observación en los deportistas 
de esquí y dentro de su etiología «a frígore» 

Revisando a este respecto varias casuísticas, 
tenemos un trabajo de los doctores MONTSE­
RRAT, PLAJA, MERINO y CORRALES quie­
nes revisan 52 casos de parálisis facial perifé­
rica y extraemos del mismo los siguientes apar­
tados: 

— El mayor porcentaje de parálisis facial 
periférica fue visto entre los 15 y los 30 días 
de iniciación del cuadro. 

— Cuatro casos fueron vistos entre los tres 
y los siete días. 

— 23 casos de estas parálisis faciales perifé­
ricas fueron espontáneas o «a frígore» (48 % ) . 

— La distribución según el sexo en las pará­
lisis espontáneas no mostró ningún predominio 
significativo. 

— Tampoco encontramos nada significativo 
en las edades de los pacientes de este grupo. 

— En todo estos casos se procedió al electro-
diagnóstico. 

— El 86 % de las parálisis periféricas «a frí­
gore» son parciales. 

— En todas hubo un mayor o menor activi­
dad de denervación o fibrilación de reposo. 

— La reinervación precoz o tardía fue posi­
tiva en todas las parálisis «a frígore». 

— La reinervación se consiguió entre los 15-
20 días. 

— La reinervación se consiguió entre los 30-
40 días. 

— La reinervación se consiguió después de 
los dos meses. 

Nos parece sensato de dos a dos meses y 
medio el período de tiempo para el control 
electromiográfico. Si pasado ese tiempo no apa­
recen signos de reinervación, ésta tiene grandes 
posibilidades de ser reficitaria y entonces se 
plantea la posible intervención quirúrgica (re­
firiéndonos a lesiones traumáticas del VII par) . 

Dentro de las parálisis «a frígore» distingui­
mos un grupo que regenera de forma perfecta 
a los pocos días y cursan sin signos de denerva­
ción. Otro grupo en el que la mayoría de casos 
regenera clínicamente bien, pero el estudio elec­
tromiográfico evidencia la existencia de signos 
de espasmo y de reinervación. Hay un tercer 
grupo que reinervan muy tardíamente y muy 
deficitariamente. 

Como comentario final diremos que el caso 
vivido por nosotros en un profesionual del es­
quí, puede quedar encajado perfectamente en 
este i'iltimo apartado de inervación tardía. 
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NERVIO FACIAL 

El nivel lesional del nervio facial nos lo da 
el conjunto del examen c l ín ico: 

Sintomatología sensorial. 
Hipoestesia en zona de Ramsay Hunt . 
Pérd ida de gusto en 2 / 3 anteriores de la 

lengua. 

Trastornos de la secreción salival. 
Tras tornos de la secreción lacr imal . 
T a m b i é n hemos de tener presenta la valora­

ción radiográfica. 
Nos es de una gran ayuda el estudio electro-

miográfico. 

El electrodiagnóstico nos ])ermite aclarar una 
serie de apa r t ados : 

— Aclara la duda entre si es periférica o 
central la parálisis del VII par. 

— Evidencia la existencia de parálisis si clí­
nicamente es dudosa. 

— Nos aclara si la parálisis es total o par­
cial. 

— Nos anuncia signos de reinervación. 
— Nos anuncia los signos de espasmo post­

paralítico. 
— Nos controla el éxito o fracaso de la inter­

vención reparadora. 
Denervación. — Las curvas se modifican den­

tro de los 12 a 15 días que siguen a la dener­

vación. Las eronaxias se elevan. Las curvas I / T 
se inflexionan y la acomodación a los estímu­
los exponenciales se van perd iendo . 

De 15 a 20 días de la denervación es carac­
terístico observar en el músculo en reposo la 
presencia de potenciales aislados, fibrilación o 
potenciales lentos. 

En los intentos de contracción voluntar ia no 
obtendremos ningún potencial de unidad mo­
tora. 

Denervación. — Hay actividad o fibrilación 
muscular en reposo. Ningún potencial de un idad 
motora a la contracción voluntar ia . 

De existir im solo registro de contracción vo­
luntar ia nos confirmaría que la lesión nervio­
sa no es una denervación total sino parcial . En 
estos casos la un idad que puede ser activada 
quiere compensar el déficit de inervación ba­
tiendo a elevada frecuencia, creando el aumen­
to de sumación temporal . 

Reinervación. — Viene dada por la manifes­
tación de las eronaxias y las curvas I / T en 
sentido inverso, es decir, descienden las pr ime­
ras y se inflexionan las curvas para normali­
zarse pau la t inamente . 

Detectamos unos potenciales de bajo voltaje, 
larga duración y fuerte polifasicidad que seña-
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len la presencia de unidades motoras nacientes. je. acortando su duración todo ello paralela-
Estas progresivamente van aumentando el volta- mente a su regeneración. 
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^ A. Registro simultáneo de frontal (Í-). 
orbicular 'de los párpados (OP) y orbicular de los 
labios (01.) durante la contiucción voluntaria de este 
último en un sujeto normal. B. Anl.igonisino l'isi<,>-
lügico entre frontal v orbiciiUtr de los párpados; la 

jflecba señala !;» siiuincsia anla;TÓriica frur.l.d a la 
apertura del párp.%d(>, C. Sineuiesia .iiilagoniea fion 

' ta l conservada en una. parálisis facial con trazados 
neurogénicos. D. F.rror de reinervación en «na p. 
facial a frí¡;.)re: la conirarción VIÍIUÍ: HW' d'-l Drl'im-
lar se acompaña de contracción sin M!I I. M <!.' ' .r,-
tal que además ha perdido la sin» ii,.'i.i v¡'<iu 
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CASUÍSTICA DEMOSTRATIVA 

Caso 1: Neurotmesis de nervio tibial ante­
rior. 

Caso 2: Neurapraxia del nervio tibial an­
terior. 

Caso 3 : Neurapraxia del nervio ciático po­
plíteo interno. 

Caso 4: Neurotmesis del nervio cubital. 

Caso 5 : Parálisis facial «a frígore». 

CASO N." 1 

T R A U M A T I S M O D E E S Q U Í (1968) 

Mecanismo. — Se le ha clavado la punta del 
palo del compañero con el que colisionó, pro­
duciéndole una herida por punción a nivel de 
la cara anteroexterna de la pierna. 

Exploración. — Se aprecia un orificio de en­
trada de unos 2 cms. a nivel de la cara antero­
externa de la pierna junto a la cabeza peroneal. 
Intenso dolor local e hiperestesia que irradia 
hacia tobillo y dorso del pie. La actitud del pie 
«caído» nos demuestra la afectación del múscu­
lo tibial anterior y en menor grado del miíscu-
lo extensor común de los dedos. 

Tratamiento de urgencia. — Friederich y su­
tura de la herida en la estación de esquí. Ul­
teriormente y previo examen E. M. G. proceder 
a la exploración nerviosa y neurorrafia. 

Examen electromiográfico. — Nos puso de 
manifiesto la existencia de potenciales de fi-
brilación en reposo en el músculo tibial ante­
rior, signo evidente de denervación. 

Exploración quirúrgica del nervio. — Median­
te incisión a nivel de la cabeza peronal, disec­
ción del T. bíceps sural identificación del C.P.E. 
seguimos el camino a través del canal muscu­
lar del peroneo lateral largo, hallando una neu-
roetmesis del nervio tibial anterior. Se practi­
ca neurorrafia término-terminal. 

Curso. — Actualmente en vías de reinerva­
ción. Exámenes E. M. G. de repetición. 

CASO N.' 2 

TRAUMATISMO DE ESQUÍ (1968) 

Mecanismo. — Se le han cruzado los esquís 
provocando una caída hacia adelante, sin saltar 
las fijaciones de seguridad. 

Exploración. — Se aprecia la existencia de 
los signos propios de fractura de tercio medio 
de tibia y peroné con dolor, deformidad, ligero 
edema, crujidos, etc. Procediendo bajo control 
Rayos X a la reducción y contención de la 

fractura con vendaje escayolado cruropédico in-
almohadillado, que se abre longitudinalmente. 

El control ulterior de la paciente revela a 
las 24 horas la impotencia funcional a la fle­
xión dorsal de los dedos. Este cuadro persiste 
y aprovechamos un cambio de escayolado para 
realizar una exploración clínica y E. M. G. del 
tibial anterior, extensor común y propio. Reve­
lándonos la afectación, neurapraxia, del músculo 
tibial anterior y en menor grado del extensor 
común. 

Curso. — El cuadro regresó completamen­
te. No obstante queda la afección de una rama 
de un nervio periférico ya sea por la misma 
fractura, ya sea por el edema perifractuario 
o por maniobras de reducción. 

CASO N." 3 

TRAUMATISMO DE ESQUÍ (1968) 

Mecanismo. — Sufre una caída en las pistas 
sin que se le suelte la fijación de seguridad y 
ocasionándose una fractura espiroidea de tibia 
y peroné tercio medio inferior. 

Exploración. — Por comprobación clínica y 
Rayos X se confirma la fractura y se procede <le 
inmediato a la reducción y contención escayo­
lada con cruropédico inalmohadillado que se 
abre longitudinalmente para evitar complica­
ciones por el edema. 

Control ulterior del paciente, nos pone de ma­
nifiesto la existencia de un síndrome de neuri­
tis del ciático poplíteo interno, con trastornos 
sentivos y paresia de la musculatura intrínse­
ca del pie. 

Tratamiento. — Exploración quirúrgica del 
nervio ciático poplíteo interno o nervio tibial 
posterior hallando la existencia de un fragmen­
to óseo cuya punta descansaba sobre el mencio­
nado nervio, desencadenando el cuadro irrita-
tivo. 

Curso. — El cuadro regresó paulatinamente. 
Consolidó la fractura y el paciente sigue la prác­
tica del esquí. 

CASO N." 4 

TRAUMATISMO DE ESQUÍ (1968) 

Mecanismo. — Al caer por una pendiente 
pierde uno de los esquís, el cual en su descen­
so le produce con uno de sus bordes helados 
una herida incisa en el borde interno del ante­
brazo. 

Exploración. — Revela la existencia de una 
herida de unos 4 cms. de extensión y de consi­
derable profundidad afectando la musculatura 
del antebrazo a unos 8 cms. del relieve de la 
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epitróclea. Observamos una anestesia en terri­
torio cubital. Afectación del flexor profundo de 
4.° y 5.° dedos. Afectación de los interóseos y 
abductor del 5.° dedo. 

Tratameinto de urgencia. — Friederich y su­
tura de su herida. 

Tratamiento ulterior. — Examen E. M. G. 
confirmativo de neurotmesis del nervio cubital. 
Bajo anestesia general y hemostasia preventi­
va se procedió a la neurorrafia término-termi­
nal del nervio cubital. 

Curso. — El examen E. M. G. nos pone de 
manifiesto la existencia de potenciales de reiner­
vación. 

CASO N." 5 

TRAUMATISMO DE ESQUÍ (1968) 

Resumen clinico. — La paciente después de 
permanecer unos días practicando el esquí nota 
la existencia de una hemicara muy tensa e in­
sensible por lo que nos viene a consultar. 

Exploración. — Apreciamos ima hemicara 
derecha más tensa. Falta de oclusión palpe-
bral O. D. Signo de Bell positivo. Hiperestesia 
en territorio facial. Alteraciones en el gusto. No 
apreciamos queratitis en O. D. 

Estudio E. M. G. — Nos reveló la existencia 
de una parálisis facial periférica parcial. 

Tratamiento. — Exclusivamente médico vita-
mininoterápico Comp. B., E. M. G. mensual. 

Muchas veces el frío es el desencadenante de 
la aparición de una parálisis facial cuya ver­
dadera causa hay que buscar en: Polineuritis 
tóxicas, diabetes, herpes zona, lesiones ópticas, 
etcétera, en las que siempre hay que pensar. 

TRATAMIENTOS ACTUALES DE LAS 
LESIONES DE LOS NERVIOS 

PERIFÉRICOS 

Hemos de exponer la serie de tratamientos 
a seguir según el tipo de lesión nerviosa exis­
tente. 

1. Tratamiento médico. 
2. Neurorrafia término-terminal. 
3. Neurolisis. 
4. Plastias nerviosas. 
5. Neurorrafia fascicular con microscopio. 

1. El tratamiento médico es exclusivo de 
aquellos casos en que la exploración clínica y 
el examen E. M. G. revelan la no existencia de 
lesiones irreversibles, es decir (jue nos hallamos 
ante una neurapraxia y en la que sólo el factor 
tiempo será el que haga volver a la normali­
dad la función perdida. 

2. La neurorrafia término-terminal se efec­
tuará ante una sección nerviosa completa o in­
completa con el fin de recanalizar los cilindros-
ejes lo más anatómicamente posible con el fin 
de que la parálisis desaparezca. Es fundamen­
tal el estudio E. M. G. anterior y toda una se­
rie de posteriores a la neurorrafia a fin de 
evidenciar el grado de reinervación. No vamos 
a entrar en detalles técnicos sino tan sólo es­
bozar las condiciones en que de hacerse: 

Anestesia general. Hemostasia preventiva de 
la extremidad afecta. Disección cuidadosa de 
ambos cabos nerviosos. Extirpación del neuro-
ma formado y del glioma en cabos proximal y 
distal. Se comprueba la orientación de ambos 
cabos visualizando la arteria nutricia que nos 
sirve de referencia. Sutura cabo a cabo con seda 
de 6 ceros o con Ethicon 6 ceros. La sutura no 
debe de quedar nunca a tensión. Inmoviliza­
ción postopeíatoria. Controles E. M. G. sucesi­
vos. Controlar de ser posible la velocidad de 
conducción. Controlar de «visu» la reinervación 
jjensando en regeneración de 1 a 2 mm./día. 

3. La neurolisis es una variante de la an­
terior, en ésta tan sólo liberamos el engloba-
miento nervioso. Es decir el nervio periférico 
ae halla inmerso en un magna cicatricial o ca­
lloso que es el causante de la parálisis o paresia 
de la extremidad, por lo tanto es menester li­
berar al tronco nervioso del magma cicatri­
cial y comprobar táctilmente si hay o no solu­
ción de continuidad. De no haberla es sufi­
ciente la liberación del tronco nervioso. De 
haber una solución de continuidad es preciso 
proceder a la neurorrafia término-terminal. 

4. Ocurre en ocasiones que la pérdida de sus­
tancia nerviosa es muy importante. Hemos vis­
to casos de 12 cms. de pérdida del nervio ra­
dial por herida en el brazo provocada por el 
disparo de una escopeta de caza y en estos ca­
sos es extraordinariamente difícil practicar una 
neurorrafia a no ser que se piense en las plas­
tias nerviosas. SEDDON y MILESSI tienen una 
gran experiencia en este sentido y utilizan para 
ello generalmente el nervio safeno, nervio su­
ral, e le . o bien proceden al intercambio cubi­
tal - radial de hallarse ambos afectados. 

5. La introducción de la microcirugía ner­
viosa y con ello de la neurorrafia fascicular 
es sin duda im gran avance en la cirugía de 
nervios ¡leriféricos por cuanto con la ayuda de 
un microscopio de los utilizados en microciru­
gía del oido. a 10. 20, 40, 60 aumentos se ob­
servan con toda nitidez no solamente los cabos 
nerviosos seccionados sino los fascículos nervio­
sos de diferente calibre y número que se hallan 
formando el tronco nervioso. 
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Esta microcirugía nerviosa, permi te suturar 
fascículo a fascículo y término te rmina lmente 
los cuatro, seis u ocho fascículos seccionados en 
un tronco nervioso por un t raumat i smo. Se evi­
ta de esta forma el l lamado e r ror de inervación 
permi t iendo así una resti tución de los cil indro-
ejes a la pr imit iva disposición anter ior a la 
sección nerviosa periférica. 

Con todos estos t ra tamientos conducimos al 
paciente hacia una más rápida «Restitutio ad 
Integrum» con el fin de que su incapacidad sea 
lo más breve posible y pueda reintegrarse a 
su actividad deportiva en la mayor pleni tud de 
forma física. 
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