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La Electromiografia va a ser una exploracion auxiliar de particular impor-
tancia para determinar la integridad funcional de la unidad motora. Su valora-
cién para establecer el grado de afectacion neuromuscular proporciona datos de
indudable interés, lo que ha ocasionado su amplia utilizacién desde hace 50 afos
y fundamentalmente en la ultima década, siendo diversos los trabajos que reco-
gen sus fundamentos y posibilidades de aplicacion (2, 4, 5, 23, 25, 30), ocu-
pando un capitulo importante dentro de los Sindromes Isquémicos.

Asi, Gerard (16), en 1930, observd que la asfixia producia cambios osten-
sibles en los potenciales de accién, finalizando con un blogueo nervioso y res-
taurandose su funcién tras la aplicacion de oxigeno.

Bentley (3), igualmente, valora los efectos de la isquemia mediante los
cambios de potencial. Trabajos semejantes van a establecer mediante este
método las diversas alteraciones producidas tras 1a instauracion de una isque-
mia aguda por diversos mecanismos, tanto en el animal experimental como en
el hombre (32, 36).

Uno de los puntos discordantes respecto a la afectacion nerviosa iba a
ser si dicha afectacién se producia o no de forma centripeta y si afectaba mas
pronto y profundamente a las fibras mayores, lo cual era mantenido por Zot-
terman (38) y Kugelberg (19, 20), entre otros.

Por otra parte, Weddell y Sinclair (37) encuentran que las parestesias y
pérdida de la sensibilidad no seguian un patrén estrictamente centripeto.

Ante la diversilad de opiniones y teniendo en cuenta que las observa-
ciones descritas se basaban en su mayor parte en analisis subjetivos de cam-
bios de sensacion, Magladery (24) se plantea la necesidad de obtener una
evidencia objetiva que esclareciese en la medida de lo posible la situacion,
estudiando los efectos de la isquemia mediante ciertos fenémenos evocados
por estimulacién eléctrica de los nervios periféricos, encontrando que tras la
oclusion de la circulacion por un esfigmomandmetro tiene lugar una depresion
de la conducion en las fibras motoras del grupo A y en las aferentes. Este
efecto es generalizado a lo largo de toda la fibra y no el resultado de la pre-

sién local en el segmento que se encuentra directamente bajo la presion del
manguito.
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En ciertos grupos de fibras eferentes y motoras la depresién ocurre més
temprano, siendo mas profunda en la parte proximal que en la distal de la
misma fibra, sugiriendo la existencia de uri gradiente a lo largo del tronco
nervioso,

Con relacién a la mayor o menor afectacién de las fibras lentas y rapidas
de tipo A, componentes de un nervio periférico mixto, Ruskin (33) comprue-
ba, tras la creacion de isquemia en catorce sujetos, que la diferencia entre
ambas es imprevisible, aunque la velocidad de conduccién desciende en todos
los casos. Por otra parte, su observacion sugiere que existe un punto critico
de isquemia que ocurre en diferente momento para cada individuo y que oscila
entre 17 y 30 minutos, a partir del cual el nimero de fibras funcionantes dis-
minuye rapidamente. Esta disminuciéon comienza cerca del punto de oclusién
vascular y progresa distalmente a lo largo del nervio.

Fox (14), a su vez, va a estudiar el efecto de la isquemia no sélo sobre
las fibras lentas y rapidas sino la diferencia entre el sector proximal o distal
de un tronco nervioso. Afirma que las mas lentas fueron mdas sensibles a la
isquemia que las mas rapidas, comprobado por el mas temprano deterioro del
potencial de accion de las primeras. Pero cuando comparaba el segmento pro-
ximal y distal del nervio, las fibras mas rédpidas proximales, cercanas al sis-
tema nervioso central, fueron mas sensibles que las mas lentas distales.

Que la porcién proximal de un nervio es menos resistente a la isquemia
ha sido igualmente demostrado por otros autores como Abramson (1), Groat
(18) y Nathan (29).

Con relacion a si la edad modifica la resistencia del nervio a una com-
pleta deprivacion de circulacién, Poole (31) aprecia que las parestesias du-
rante y después de periodos isquémicos fueron usualmente de més corta du-
racion o completamente ausentes en sujetos normales por encima de los
61 anos.

Con el propdsito de determinar objetivamente, mediante técnicas elec-
trofisioldgicas, si existe alguna diferencia entre jovenes y viejos con relacion
a la conduccién de impulsos sensitivos, Caruso (6) efectia diferentes regis-
tros en el nervio mediano de 73 sujetos de edades comprendidas entre 10 y
82 afos, tras un periodo isquémico de 30 minutos. Encuentra que en los maés
viejos existe una larga persistencia de respuestas sensitivas evocadas y menor
enlentecimiento en la velocidad de conduccién, lo cual semeja a la mayor resis-
tencia a la isquemia encontrada en la diabetes mellitus (7, 17, 35) y en la ure-
mia cronica (11, 12), surgiendo de esta forma la duda de si existe alguna relacion
entre la desmielinizacién segmentaria hallada en sujetos por encima de los 60
anos de edad, en diabéticos y urémicos, y el enlentecimiento en la conduccion
nerviosa y mayor resistencia a los efectos de la isquemia, sin haberse conse-
guido una respuesta categdrica al respecto,

Junto a estas comprobaciones electrofisiolégicas del efecto de la isque-
mia aguda sobre los nervios periféricos, |6gicamente ven a efectuarse trabajos
con relacién a la afectacién neurolégica que tiene lugar en los Sindromes Isqué-
micos Cronicos.

Miglietta (28) mide la diferencia de velocidad de conduccién entre las fibras
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motoras lentas y rapidas en 50 sujetos afectos de un sindrome isquémico cro-
nico. Observa que la velocidad de conduccion se halla disminuida en ambas com-
parandolas con sujetos normales, estando entre unas y otras grandemente dis-
persa; lo cual probablemente representa diferentes condiciones fisiopatoldgicas
o anatomopatolégicas reinantes al mismo tiempo en el nervio periférico durante
el curso de la enfermedad.

Masse (26) insiste sobre la utilizacion de la electromiografia en el estudio
de las afecciones arteriales, explorando mediante ella la actividad eléctrica como
actividad global, que necesitara para ser normal la absoluta integridad de la iner-
vacién, del trofismo muscular y su metabolismo periférico, sin importarnos su
mayor o menor dependencia de la isquemia del musculo o de la del nervio,

En cuanto a los estudios efectuados en enfermos arterioescleréticos, Masse
encuentra paralelismo entre la gravedad de la afectacion arterial y la alteracion
de los trazados, hallando perturbaciones evidentes en los estadios Il y Ill. Sin em-
bargo, no parece existir relacion estrecha entre el registro electromiografico y
la imagen angiografica, de tal forma que, sujetos que presentan sensiblemente
las mismas lesiones, pueden tener trazados muy diferentes, lo cual puede prove-
nir légicamente de la diversa riqueza de las vias anastomoticas colaterales que
la arteriografia no siempre explora perfectamente,

Chopra (10) efectia estudios electromiogréficos en pacientes con enferme-
dad vascular periférica, comprobando que se encuentran afectados la duracién de
los potenciales de Unidad Motora, potenciales polifasicos y amplitud al maximo
esfuerzo, concluyendo que la lesion muscular es de tipo neurogénico.

En cambio, con relacién a la velocidad de conduccion, Chopra (9) no encuen-
tra diferencia significativa entre estos pacientes y un grupo control e incluso,
en algunos segmentos del nervio, fue algo mayor en los afectos de patologia
vascular, lo cual, aunque inicialmente resulta paradéjico, podria ser explicado
por la mayor excitabilidad del nervio en condiciones de isquemia, como ha sido
demostrado experimentalmente por Nathan (29), Weddell (37), Kugelberg (21)
y otros.

En cuanto a la diferencia de resultados con relacion a los obtenidos por Mi-
glietta (27, 28), hemos de basarlo l6gicamente en la mayor severidad de la is-
quemia en los pacientes estudiados por este autor.

Schneider (34), por su parte, intenta establecer una correlacion entre los
sintomas clinicos bajo el punto de vista neurolégico y circulatorio y los electro-
miogréficos en once enfermos afectos de arteriosclerosis, todos ellos en estadio
1y IV.

Destaca la rareza de sintomas neuroldégicos en una serie de casos graves,
ausencia de sistematizacion de estos sintomas e imposibilidad de establecer
una correlacion valorable y precisa entre los sintomas o las lesiones arteriales
y sintomas neuroldgicos clinicos secundarios.

La electromiografia permite objetivar afecciones neurolégicas clinicamente
mudas, ya que encuentra anomalias en todos los casos. Estas anomalias apare-
cen sin caracter muy especifico, pero los signos mas frecuentemente encontra-
dos traducen una afeccion neurégena, manifestados por fibrilacion en numerosos
casos, trazados empobrecidos, abundancia e incluso predominio de potenciales
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gigantes ocasionalmente. La velocidad de conduccion estd frecuentemente dis-
minuida sin alargamiento de la latencia distal. Sin embargo, no parece posible
establecer una correlacién entre estos hallazgos y los resultados del examen
clinico.

Kumlin (22), a su vez, examina electroneurograficamente a 18 pacientes con
claudicacion intermitente debida a arterioesclerosis, midiendo la maxima veloci-
dad de conduccion motora de los nervios peroneo profundo y tibial posterior, asi
como la velocidad de conduccién de las fibras lentas en el primero. Solamente
cinco de estos pacientes tenian la velocidad de conducciéon dentro de limites
normales. La correccion quirtrgica de la alteracion arterial dio lugar a una mejoria
de la velocidad de conduccion, indicativo indiscutible de la recuperacion de la fun-
cion nerviosa.

Kumlin no encuentra correlacién significativa entre la velocidad de conduc-
cion y la ubicacion de la obstruccion, lo cual estaria en consonancia con los
hallazgos de Schneider (34) anteriormente descritos, inclindndose a interpretar
sus observaciones como debidas a una parcial desmielinizacion del nervio es-
tudiado.

Igualmente, Chaco (8) practica electromiografia y estudio de la velocidad de
conduccién en 30 pacientes con arterioesclerosis obliterante en ambas extremi-
dades inferiores, en los cuales no podia evidenciarse clinicamente ninguna lesion
neuroldgica. De los 60 muisculos examinados, 52 mostraron un patron electromio-
grafico normal. En 8 se evidenciaba la existencia de potenciales polifasicos du-
rante el reposo y en 3 de ellos el patrén indicaba pérdida de la unidad motora.

Con respecto a la velocidad de conduccién, en 48 misculos se apreciaba un
nivel bajo, siendo en 18 de ellos tGnicamente de 20 a 24 m/seg., nivel estrema-
damente bajo que coincidia con los pacientes que presentaban una claudicacion
intermitente.

Los 12 casos cuya velocidad de conduccién era normal, sufrian una oclusion
arterial exclusivamente distal. Asi, pues, Chaco destacaba la alta incidencia de
alteracion neurolégica subclinica y la mayor especificidad de la velocidad de
conduccion como «test» aplicable a la valoracion objetiva de dicha afectacion.

De manera semejante, en el estudio efectuado por nosotros (15), en 48 en-
fermos afectos de un sindrome isquémico crénico por arteriosclerosis, se evi-
denciaba una alteracién electromiografica en el 26 % de ellos, siendo mucho més
ostensible con relacion a la velocidad de conduccion, significativamente dismi-
nuida a lo largo del nervio tibial posterior, tanto en el componente sensitivo
como motor, evidenciando la afectacion neural secundaria a la isquemia, toda
vez que se habia descartado cualquier otra causa de neuropatia periférica, como
alcoholismo, diabetes, uremia, sindrome carencial, porfiria y sindrome tdxico
exoégeno.

Asi, pues, vemos que tanto el electromiograma como la medicion de la ve-
locidad de conduccion resultan un gran auxiliar en los sindromes isquémicos para
determinar la existencia de una neuropatia, la cual en numerosos casos va a
existir incluso de manera subclinica, como destaca Chaco (8), pudiendo ser des-
cubierta mediante este procedimiento,

El hecho de no existir paralelismo entre las lesiones arteriales y el grado
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de afectacién neurol6gica resalta la importancia de la electromiografia y medida
de la velocidad de conduccién, lo cual nos aporta una exploracion funcional com-
plementaria de sumo interés en cuanto a la valoracién de la circulacién colateral,
lo cual no siempre puede efectuarse con precision mediante la arteriografia. Di-
chos parametros, por tanto, serian fundamentales en muchas ocasiones, no sélo
para el establecimiento de una determinada indicacién quirtrgica sino como con-
trol objetivo del resultado obtenido mediante dicha intervencion.

RESUMEN

Se efectia un estudio de las alteraciones electromiograficas y de la velo-
cidad de conduccién de los troncos nerviosos consecutivos a la isquemia reco-
gidas en la literatura.

Se resalta su utilidad en el descubrimiento de neuropatias subclinicas, asi
como método para valorar la mayor o menor riqueza de circulacion colateral, no
siempre perfectamente apreciable mediante la arteriografia, constituyendo una
exploracion funcional de sumo interés, en ocasiones, no sélo para la indicacion
de determinadas intervenciones revascularizadoras sino como método de control
de los resultados.

SUMMARY

Electromyography and conduction velocity alterations in ischemic syndromes
are described.
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