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Sindrome del nervio interdseo anterior

Lesiones de los fasciculos motores del tronco del nervio mediano

MDA

RESUMEN

Objetivo: Intentamos determinar los sitios de lesidén y los patrones espaciales de lesion en el
sindrome del nervio interdseo anterior (SNIA) espontaneo utilizando neurografia por resonancia
magnética (NRM) de alta resolucion.

Métodos: Se realizd NRM de los fasciculos del nervio mediano en 20 pacientes, a 3T con evaluacion
anatomica longitudinal extensa (brazo/codo/antebrazo): 135 cortes axiales contiguos (secuencia T2:
tiempo de eco/tiempo de repeticion 52/7020 ms, tiempo de adquisicion: 15 minutos 48 segundos,
resolucién en el plano: 0,25 x 0,25 mm). Se realizo la clasificacion de las lesiones mediante inspeccion
visual y mediante analisis cuantitativo de la sefal T2 normalizada luego de la segmentacion de los
voxeles del nervio mediano.

Resultados: En todos los pacientes y en ninglin control se observaron lesiones T2 de fasciculos
individuales en el tronco del nervio mediano en el brazo siguiendo de forma estricta una topografia
somatotdpica/interna: estaban afectados aquellos fasciculos motores que luego formarian distalmente
el nervio interéseo anterior, mientras que otros fasciculos estaban indemnes. El foco de lesion
predominante estuvo a una distancia media de 14,6 + 5,4 cm proximal a la articulacién himero-radial. El
poder de discriminacion del andlisis cuantitativo de la sefal T2 y de la clasificacion cualitativa de la lesion
fue alto, con 100% de sensibilidad y 100% de especificidad (p < 0,0001). Los patrones fasciculares T2
de lesion fueron clasificados como multifocales (n = 17), monofocales (n = 2) o indeterminados (n = 1)
mediante 2 observadores independientes con fuerte coincidencia (kappa = 0,83).

Conclusién: Ha sido dificil probar la existencia de lesiones fasciculares/parciales del nervio en
las neuropatias espontaneas usando los hallazgos clinicos y electrofisiologicos. Con la NRM, se
observaron las lesiones fasciculares con organizacion somatotodpica estricta del tronco del nervio
mediano en el brazo de pacientes con SNIA. Nuestros datos apoyan fuertemente que en la mayoria
de los casos el SNIA no es un atrapamiento tratable quirdrgicamente, sino una mononeuropatia
multifocal que involucra selectivamente, en el tronco principal del nervio mediano, los fasciculos
motores que distalmente formaran el nervio interéseo anterior. Neurology® 2014;82:589-606.

GLOSARIO

AUC = area under the curve (area bajo la curva); DTI = diffusion tensor imaging (imagen de tensor de difusién); FPD =
flexor comun profundo de dedos; FPDII = dedo indice; FPDIII = dedo mayor; FLP = flexor largo del pulgar; IC = intervalo
de confianza; IgEV = inmunoglobulina endovenosa; MRC = Medical Research Council; NCS = nerve conduction studies
(estudios de conduccién nerviosa) NIA = nervio inter6seo anterior; NRM = neurografia por resonancia magnética; PC =
pronador cuadrado (antebrazo); ROC = receiver operating characteristic (caracteristicas del receptor operador) ; ROI = region
of interest (region de interés); SNIA = sindrome del nervio interéseo anterior.

El sindrome del nervio interéseo anterior (SNIA) espontdneo es una neuropatia periférica
poco comun y de etiologia incierta.! Excepto por algunas ramas finas en la mufieca, el nervio
interdseo anterior (NIA) es una rama casi exclusivamente motora del nervio mediano, im-
portante para la funcién de la mano y el pulgar.? Abandona el tronco del nervio mediano a
nivel del antebrazo, inmediatamente distal al musculo pronador teres, e inerva los musculos
flexor largo del pulgar (FLP), pronador cuadrado (PC) y flexor comtn profundo de dedos
(FPD) de los dedos indice y medio.>® EI SNIA se presenta con debilidad aguda espontinea
de la flexién faldngica distal del pulgar (FLP) y/o del dedo indice (FPDII), medio (FPDIII)
y pronacién del antebrazo (PC). La severidad y compromiso de estos sintomas motores varia
sustancialmente, como se describi6 originalmente.* Tipicamente no se detectan anormalida-
des sensitivas en el examen clinico o electrofisiolégico. Sin embargo, puede aparecer dolor de
variada calidad, intensidad y localizacién."”
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Generalmente los estudios de conduc-
cién nerviosa (NCS) del nervio mediano
son normales en el SNIA vy, por lo tanto,
no sirven para localizar la lesién. El EMG
tipicamente revela patrones de denervacién
muscular compatible con una lesién del
NIA o, alternativamente, de sus fasciculos
motores localizados proximalmente a lo
largo del tronco del nervio mediano. Estos
fasciculos contintan distalmente de forma
ordenada agrupdndose funcionalmente para
formar el NIA. De hecho, previamente se ha
sugerido un sitio de lesién mds proximal.®’
Sin embargo, ha sido dificil obtener eviden-
cia de una lesién mds proximal porque los
NCS/EMG pueden no diferenciarla de una
lesién propia del NIA. Este estudio usé la
neurografia por resonancia magnética de alta
resolucién (NRM) para determinar sitios y
patrones espaciales de lesion en el SNIA y
estimé la precisién para discriminar entre

SNIA y controles.

METODOS Entre abril de 2009 y marzo de 2013, 24 pa-
cientes consecutivos con sintomas de SNIA fueron referi-
dos al Departamento de Neurologia, Heidelberg University
Hospital, Alemania, o al Center for Neurology and Clinical
Neurophysiology Neuer Wall, Hamburgo, Alemania. Veinte de
los 24 pacientes consintieron en que se les realice una NRM y
fueron estudiados prospectivamente. EI SNIA no esponténeo
luego de un trauma no fue incluido. Se les realizé el mismo
protocolo de imagen a 20 controles pareados por edad y sexo
sin sintomas o signos de neuropatia del mediano o factores
de riesgo para neuropatia, tales como diabetes, alcoholismo o
enfermedades infecciosas.

Aprobaciones estdndar de protocolo, registros y con-
sentimiento de pacientes. El estudio fue aprobado por
el comité de revisién institucional (S-057/2009). Todos los
sujetos dieron su consentimiento informado por escrito para
participar.

Examen clinico y electrofisiolégico. Todos los pacientes
fueron examinados clinica y electrofisiolégicamente por un
neurélogo certificado con al menos 10 anos de experiencia en
neurofisiologfa clinica (H.K. o H.M.M.). Se registré la fuerza
muscular del FLP, FPDII y FPDIII usando la escala de fuerza
Medical Research Council (MRC). El SNIA completo se de-
finié como debilidad (MRC < 4) del FLP y de FPDII/IIL. El
PC no fue evaluado cuantitativamente. El SNIA incompleto
se definié como debilidad (MRC < 4) del FLP o FPDII. En
todos los pacientes se realizaron NCS motoras y sensitivas
de los nervios mediano y cubital ipsilaterales, y del nervio
mediano contralateral con estimulacién de superficie en los
sitios estdndar, incluso la axila.® Los potenciales de accién
musculares compuestos fueron grabados luego de una esti-
mulacién supraméxima en los musculos abductor corto del
pulgar y el abductor del mefiique. Los potenciales de accién
sensitivos se obtuvieron de forma antidrémica del segundo,
tercer y quinto dedo. Ademds, se midieron las ondas F de los
nervios mediano y cubital, y los potenciales evocados corti-
cales somatosensitivos. Utilizando una aguja concéntrica de
EMG se examinaron los musculos FLP, PC o FPDII, buscan-
do signos de denervacion.

NRM. Todos los pacientes fueron evaluados con NRM en el
Heidelberg University Hospital. La NRM adquirié la secuen-
cia de T2 del nervio con alta resolucién espacial y, al mismo
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tiempo, aporté una amplia exploracién préximo-distal a lo
largo del miembro superior. Se examiné a los participantes
acostados en un campo magnético con fuerza de 3T (Mag-
netom VERIO, Siemens, Erlangen/Germany) utilizando una
bobina para extremidad de 8 canales con organizacién por
fase. Se registraron tres cortes contiguos con una secuencia
2D de saturacion grasa en secuencia T2 turbo spin eco (tiem-
po de eco/tiempo de repeticién 52/7,020 ms, tiempo de ad-
quisicién 5 minutos 16 segundos, resolucién en plano 0,25
x 0,25 mm, grosor del corte 3 mm, espacio intercorte 0,3
mm, 45 cortes). La RM 3T combinada con la bobina para
extremidades aportd suficiente sefial para detectar los fasci-
culos dentro del nervio mediano. Con una fuerza de campo
inferior esos detalles no hubieran sido posibles. La posicién
del corte fue la siguiente: 1) distalmente: antebrazo central a
la articulacién himero-radial, 2) centralmente: articulacién
htmero-radial a la regién central del brazo) proximalmente:
regién central del brazo a axila.

Andlisis de imdgenes y datos estadisticos. Las imdge-
nes fueron clasificadas cualitativamente en relacién con los
siguientes {tems por 2 investigadores (M., PB.), ciegos a los
datos de todos los participantes:

1. Determinacién de lesién: Se obtuvo una clasificacién dico-
tomica segtin la presencia s ausencia de lesiones evidentes
por aumento de la sefial T2 de los fasciculos del nervio
mediano, de ambos clasificadores de forma independiente.

2. Localizaciéon de lesién: Se determind por consenso el
sitio anatémico del foco de lesién predominante, por
¢j., el nimero de corte (con referencia a la articulacién
himero-radial) con mayor aumento en la sefial T2 en los
fasciculos.

3. Compromiso fascicular: Se obtuvieron clasificaciones di-
cotémicas consensuadas con respecto a si el aumento de
la sefial T2 involucraba a toda la seccién transversal del
nervio o solo a un drea parcial de la misma seccién (lesion
fascicular).

4. Patrén de lesion longitudinal: Se obtuvieron clasificacio-
nes dicotémicas independientes de ambos clasificadores
con respecto a multifocalidad vs monofocalidad. Multifo-
calidad: cortes con aumento de la sefial T2 alternados con
cortes normales. Monofocalidad: foco de lesién tinico a lo
largo de cortes contiguos con sefial T2 normal proximal
y distal al mismo.

Se llevaron a cabo mds etapas de andlisis cuantitativo. En
controles, se definié una region de interés (ROI) mediante
segmentacién manual del nervio mediano (ROI__, ).

‘mediano_control
La ROI_ . fue derivada en cada control a 14,6 cm
‘mediano_control
(tolerancia de + 0,6 cm) proximal a la articulacién hdmero-
radial. Esta distancia correspondié a la distancia promedio
del foco predominante de lesién proximal a la articulacién
himero-radial en los pacientes (14,6 + 5,4 cm).

En los pacientes, el nervio mediano fue segmentado en
cortes cubriendo el foco predominante de lesion. Se defi-
nieron 2 ROI dentro del nervio mediano segmentado: 1)
ROIL_ . .. consisti6 en el drea dentro de la seccién trans-

mediano_lesién
versal en el aspecto dorsal y radial/lateral mostrando con-
sistentemente aumento de la sefal T2. 2) ROI__ s

mediano_no_lesién
consisti6 en el resto de la seccién transversal del nervio exclu-
yendolaROI .~ . Paracada sujeto se determing la sefial
T2 promedio de la cabeza medial del musculo biceps para
calcular los valores de T2 del nervio mediano normalizados
de la siguiente manera:

Sujetos control:

mediano_control ROI /ROI

Pacientes (fasciculos lesionados):

T2 =ROIL /ROI

‘mediano_no_lesién mediano_no_lesiéon ‘musculo

mediano_control misculo

Pacientes (fasciculos de apariencia normal):

T2 =ROIL . /ROL

‘mediano_lesién mediano_lesién ‘misculo

El poder de discriminacién fue luego evaluado calculan-

do la sensibilidad y especificidad para datos cualitativos y
cuantitativos. Para objetivar el promedio de focos de lesién



en la seccidn transversal, se realizé un registro de imagen in-
tersujeto con 6 grados de libertad (FMRIB Software Library
v 5.0).” Antes del registro, las imdgenes fueron rotadas hori-
zontalmente de derecha a izquierda en los pacientes con sin-
tomas del lado derecho para obtener comparabilidad con los
pacientes afectados contralateralmente. Luego se realizaron
mapas espaciales del promedio de valores de T2 normalizados
para los pacientes. Los andlisis estadisticos fueron calculados
con STATA 12 (StataCorp LB, College Station, TX).

RESULTADOS Hallazgos clinicos. La edad media
de los pacientes fue 46.4 + 11.1 anos (15 hom-
bres/5 mujeres) y 45.3 + 11.3 en controles (15
hombres/5 mujeres). El tiempo medio entre el
inicio de los sintomas y los exdmenes clinico y
electrofisioldgico fue 22 dias (rango 2-94) y 3.4
meses (rango 12 dias a 9 meses) entre el inicio
de sintomas y la NRM. Se observé un SNIA
completo en 15 pacientes e incompleto en 5.
Las pruebas de sensibilidad, las NCS sensitivas y
motoras, incluyendo ondas F, potenciales evoca-
dos y EMG del biceps/triceps, fueron normales
en todos los pacientes. El EMG del FLP, FPDII
0 PC mostré denervacidn en todos los pacientes.
Trece pacientes de 20 reportaron dolor antes o
durante el inicio de los sintomas, y este varié

en cuanto a la calidad, distribucién anatémica
y tiempo de inicio en relacién con el inicio de
los sintomas motores. En la mayoria de estos pa-
cientes, el dolor fue experimentado como una
sensacién punzante o quemante en la regién me-
dial del codo o brazo.

Hallazgos de imagen y andlisis estadistico de imagen.
La figura 1 ilustra una muestra completa de imdge-
nes T2 que muestra el foco predominante de lesién
en cada paciente.

Determinacién y localizacién de la lesién. Las le-
siones T2 del nervio mediano estuvieron presen-
tes en todos los pacientes y ausentes en todos los
controles (sensibilidad 100%, especificidad 100%,
coincidencia interevaluador: Cohen kappa = 1). Su
distribucién espacial estd ilustrada en la figura 1.
La distancia media del foco predominante de le-
sién fue 14,6 + 5,4 cm proximal a la articulacién
himero-radial.

Compromiso fascicular. En todos los pacientes,
pero en ningan control, habia lesiones T2 del
nervio mediano y comprometian solo un drea par-
cial de la seccién transversal (Cohen kappa = 1).

Figura 1
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Las distribuciones espaciales (circulos rojos, arriba a la izquierda) y estadisticas (diagrama de distribuciéon de datos me-
diante caja y bigotes rojo, arriba a la izquierda) de los sitios de lesion individual predominantes, y muestra de imagenes
de neurografia por resonancia magnética de secciones transversales individuales del nervio mediano (arriba a la derecha)
para el grupo de pacientes (n = 20). La localizacién de sitios de lesién individuales estd dada como la distancia en cm al
espacio de la articulacién humero-radial (a 0 cm). Las diferencias en la longitud de los brazos no fueron corregidas. En
todos los pacientes se encontré un fuerte aumento de sefial T2 (brillante) entre un grupo de fasciculos, mientras que otros
fasciculos permanecieron indemnes, indicado mediante flechas blancas punteadas (lesién) y sélidas (fasciculos normales)
en el paciente 1. La sefial T2 del nervio fue normal en los controles (abajo a la derecha, mostrando 5 sujetos representativos

de los 20 sujetos controles).
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La localizaciéon exacta del aumento de senal T2 se
vio en la regién dorsal y radial/lateral de la seccién
transversal del nervio. Como se ilustra en el mapa
somatotdpico de los fasciculos del nervio mediano
(figura 2), esta 4rea de lesidn corresponde preci-
samente a la organizacién interna somatotépica/
topografica de un grupo particular de fasciculos
motores dentro del tronco del nervio mediano a
nivel del brazo: este grupo de fasciculos formari el
NIA, que no emerge del epineuro del tronco del
nervio mediano hasta que se encuentra més distal a
nivel del antebrazo.

Patrones de lesion espacial y extensién de la lesién. El
patrén longitudinal de las lesiones fasciculares fue
clasificado como monofocal en los pacientes 1y 2.
Para el paciente 3 no hubo acuerdo (indetermina-
do). Los pacientes 4-20 fueron clasificados como
multifocal (Cohen kappa = 0,83; p < 0,001). La
figura 3 muestra los 2 patrones longitudinales de
lesién diferentes en cortes contiguos. Los pacientes
con monofocalidad no pudieron diferenciarse de
los pacientes con multifocalidad mediante la pre-
sencia de sintomas dolorosos, tipo de inicio o por
otros hallazgos clinicos/electrofisiolégicos. En nin-
gln paciente las lesiones T2 se extienden al extremo
proximal del campo (axila).

Andlisis cuantitativo de las lesiones fasciculares del
nervio mediano. El promedio del valor T2 nor-
malizado del nervio mediano de 20 controles fue
o = 1,19 + 0,05. Un valor similar fue
mediano_control

encontrado en los fasciculos del nervio mediano de
apariencia normal de otros pacientes: T2 )
mediano_no_lesiéon

=1,39 £ 0,08 (p = 0,104). En los pacientes, sin em-

bargo, el promedio de T2 . =2,57+0,13de
mediano_lesion

fasciculos lesionados en el tronco del nervio media-

no fue significativamente mayor en comparacién

05 T2 o conuab £ <

0,0001); también fue significativamente mayor en

a los controles (T2~
comparacién con los fasciculos de apariencia nor-
mal de pacientes (T2, . iion 75 T2, iiam0 no_tesion’
p < 0,0001). EI andlisis de las caracteristicas del
receptor operador (ROC, receiver operating cha-
racteristic) del T2~ wsT2 .~ calculd
un drea bajo la curva (AUC) de 1,00 (intervalo de
confianza [IC] 95% 1,00 — 1,00), correspondiendo
a una sensibilidad y especificidad del 100% con un
corte > 1,7 de sefal de T2 normalizada. El anlisis
de ROC del sz:‘diano lesion 25 szcdiam) no_lesion (fasci-
culos lesionados vs fasciculos de apariencia normal)
revelé un AUC = 0,98 (IC 95% 0,94 — 1,00). Los
valores empiricos de sefial T2 normalizada para fas-
ciculos lesionados de pacientes contra controles se
encuentran graficados en la figura 4.

Seguimiento. En la mayorfa de los pacientes con
multifocalidad la administracién de corticoeste-
roides fue elegida como intervencién primaria. La
respuesta clinica varié ampliamente, con recupera-
cién satisfactoria solo en algunos pacientes. Las in-
munoglobulinas EV (IgEV) estuvieron disponibles
para 4 pacientes, ninguno de los cuales respondi6
a corticoesteroides, y se administraron de acuerdo
con el esquema del /CE Study."® Luego de la IgEV
se observd una mejoria satisfactoria en 2 de estos 4
pacientes.

En el paciente 1 con monofocalidad los sinto-
mas persistieron luego de un tratamiento de 1 mes

Figura2 Somatotopia de la lesion T2 fascicular del nervio mediano a nivel individual, grupal y atlas
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Promedio de la Nervio mediano proximal
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A la izquierda, se muestra la imagen T2 del nervio mediano del paciente 15 en el sitio del foco de lesion predominante (17,1
cm proximal a la articulacion humero-radial). La orientacién anatémica se da etiquetando los contornos como ventral/dorsal/
medial/lateral. En el medio, se muestra un mapa espacial del promedio de la sefial T2 grupal normalizada. Este mapa fue
hecho luego de la segmentacion y registro de imagen intersujeto. A la derecha se encuentra el mapa interno somatotépico/
topografico de los fasciculos del tronco del nervio mediano. Este dibujo esquematico fue obtenido por Jabaley et al.*' ras-
treando las ramas extraneurales del nervio mediano desde distal a los fasciculos proximales intraneurales dentro del tronco
del nervio mediano en cortes gruesos de 20 ym luego de la diseccion intraneural microquirurgica y fotografia histolégica (mo-
dificado de Jabaley et al.®' con permiso). En este mapa, los fasciculos rojos (“ia”: interéseo anterior) se encuentran ordenados
espacialmente con los focos de lesién T2 en los niveles individual (izquierda) y grupal (medio). Este corte transversal del area
de lesion se encuentra en la region dorsal y lateral/radial del nervio mediano a nivel del brazo con una distancia media de 14,6

+ 5,4 cm proximal al espacio de la articulacion humero-radial.
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Figura3 Monofocalidad y multifocalidad como los 2 patrones de lesién
principales del sindrome del nervio interéseo anterior

Monofocal Multifocal

Paciente #2 Paciente #8

Los patrones de lesion representativos, monofocal (izquierda) y multifocal (medio), son compara-
dos con un sujeto control representativo (derecha). En cada columna se muestran imagenes de
cortes longitudinales contiguos de alta resolucion. Los numeros a la izquierda de las imagenes de
los pacientes indican la posicion del corte relativo al foco predominante de lesién (a 9,2 cm en el
paciente 2 y a 22,2 cm en el paciente 8). Tanto el patrén de lesiéon monofocal como el multifocal
siguieron la topografia/somatotopia interna de los fasciculos motores del interéseo anterior. Estos
fasciculos formaran el nervio interéseo anterior distalmente, pero a nivel de la lesién se encuentran
localizados en el epineuro del tronco del nervio mediano. La localizacion anatémica del foco predo-
minante de lesion se muestra en la escala métrica a la izquierda del dibujo esquematico de las es-
tructuras éseas. Las diferencias en las longitudes individuales de los brazos no fueron corregidas.

con corticoesteroides (FLP 0). La lesién T2 mono-
focal proximal fue discutida con el paciente como
un hallazgo novedoso de significado poco claro. Se
menciond que pocos casos habian sido descriptos
con una torsién de los fasciculos motores del nervio
mediano a nivel del brazo, y que la neurolisis inter-
fascicular en algunos casos lograba mejorfa.'""? El
paciente optd por este procedimiento quirtrgico.
Se realizé epineurotomia en el sitio de la lesién T2.
Aparecieron fasciculos marcadamente inflamados
en los aspectos dorsal y lateral del nervio media-
no, con torsién alrededor de su eje longitudinal
(figura 5). Se realiz6 una movilizacién y resolucién
de la torsién cuidadosas. El seguimiento hasta los
8 meses no revelé ninguna mejorfa y mostré una
persistencia de denervacién sin actividad voluntaria
en el EMG del FLP y el PC. Luego de 8 meses se
noté un signo de Hoffmann-Tinel positivo a nivel
de la mitad del antebrazo. A los 15 meses, se noté
una recuperacién a MRC 4 (de 0) en el FLP. En el
segundo paciente (2) con monofocalidad, la admi-
nistracién de corticoesteroides fue seguida de una
mejoria satisfactoria.

DISCUSION La organizacién interna longitudinal de
los fasciculos del nervio periférico fue estudiada por
primera vez de forma exhaustiva por Sunderland,'
que utilizé la diseccién quirtrgica para rastrear fas-

ciculos de distal a proximal. En este trabajo ¢l des-
cribi6 algin grado de intercambio plexiforme entre
fasciculos a nivel proximal del nervio. Otros autores
describieron este hallazgo como “caos intraneural”,"
que refleja el concepto de somatotopia fascicular —el
agrupamiento ordenado de los fasciculos nerviosos
de acuerdo con su funcién ha sido largamente nega-

do para el sistema nervioso periférico.'®

Luego, cuan-
do el curso longitudinal de los fasciculos comienza
a ser rastreable mediante la histologfa, se puede es-
tablecer que la somatotopia estd conservada, a pesar
de algin intercambio plexiforme entre fasciculos.”
Las implicancias clinicas de la somatotopia fascicu-
lar han sido revisadas en detalle por Stewart,'® que
enfatizé el hecho de que las lesiones fasciculares de
los nervios representan una gran dificultad para la
localizacién de la lesion: los patrones de sintomas
tipicos que representan el territorio funcional del
tronco de un nervio periférico solo aparecen si todos
los fasciculos estdn afectados en el sitio de lesién. Sin
embargo, la injuria fascicular selectiva puede resultar
en sintomas que no siguen las distribuciones espera-
das. Por ejemplo, si solo fasciculos que inervan los
musculos distales se ven afectados selectivamente a
nivel proximal, erréneamente se esperaria encon-
trar la lesién en una rama del nervio mds distal que
inerve este grupo muscular. Ha sido todo un desa-
fio probar la existencia de lesiones fasciculares del
nervio porque es dificil, si no imposible, localizar y
objetivar estas lesiones mediante hallazgos clinicos/
electrofisiolégicos.

En el caso del SNIA, la visién de una neuropatia
del tronco del NIA en el antebrazo, o de sus ramas
terminales, prevalece especialmente entre autores de
disciplinas quirdrgicas. En consecuencia, el atrapa-
miento, por ¢j., debido a una banda fibrosa, ha sido
planteado como el mecanismo principal y se esta-
blecié su tratamiento mediante la liberacién quirtr-

1724 Otras visiones contrarias ven al SNIA no

gica.
como una neuropatfa por atrapamiento, sino como
una enfermedad de origen inflamatorio inmuno-
mediada."*>* Algunas similitudes con la neuralgia
amiotréfica del hombro apoyan una etiologfa in-
munomediada.’ Seis de los 136 pacientes originales
reportados por Parsonage y Turner’® tenfan debilidad
del FLP y el FPDII, uno de ellos sin debilidad de la
cintura escapular. Mds tarde, England y Sumner®
hicieron un llamado de atencién en cuanto a que
sigue siendo dificil la localizacién definitiva de la
lesién en el sindrome de Parsonage-Turner. De la
distribucién de los sintomas en 9 casos bien docu-
mentados ellos concluyeron que los sitios de lesién
comprometen ramas de los nervios periféricos mds
que al plexo braquial y sospecharon el compromiso
del NIA en 4 pacientes.”

La mejora en la localizacién de la lesién y la
determinacién de sus patrones espaciales nos per-
mitirfa entender mejor la etiologfa del SNIA y, en
particular, entender si, y en qué sitio anatémico, el
SNIA es potencialmente tratable mediante cirugfa.
Nosotros investigamos una muestra relativamente
extensa de 20 pacientes con SNIA y obtuvimos da-
tos clinicos/electrofisiolégicos detallados.
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Figura4 Analisis de la sefal T2 de los fasciculos del tronco del nervio mediano a nivel del brazo
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El grafico superior (rojo) muestra los rangos percentiles ordenados de la sefial T2 normalizada de cada lesién T2 fascicular
individual del nervio mediano del grupo de pacientes (n = 20, circulos rojos). El grafico inferior (circulos verdes) muestra los
rangos percentiles de la sefial T2 normalizada del grupo control (n = 20). El poder de discriminacion perfecto para separar
pacientes con sindrome del nervio interéseo anterior de los controles se observé a un valor de corte = 1,7 de sefial T2 nor-
malizada. La separacion completa de ambas distribuciones corresponde a un 100% de sensibilidad y 100% de especificidad.
La segmentacién manual de fasciculos lesionados (pacientes) y nervio mediano normales en controles sanos fue realizada
como se indica mediante las regiones de interés roja y verde en el lado derecho del diagrama.

La NRM estuvo en el centro de nuestro estudio,
aportando una extensa investigacién longitudinal
que incluye el brazo, el codo y el antebrazo. Con
este protocolo quisimos determinar los sitios de
lesién y patrones de lesion longitudinal mediante
el andlisis de la senal T2 de los fasciculos del ner-
vio mediano. Se mostré un aumento de la sefal T2
para indicar la injuria nerviosa de origen mecdnico
0 no mecinico, por €j., en atrapamiento focal,’*?
luego de trauma,” en neuropatfa motora multi-
focal,”” y también en polineuropatias metabdlicas
como la polineuropatia diabética.?’

En el SNIA encontramos de forma consistente
un patrén organizado estricto somatotépico/topo-
gréfico de lesion fascicular interna en el nervio me-
diano a nivel del brazo: los afectados eran los fasci-
culos motores que forman el NIA, existentes desde
el tronco del nervio mediano hasta un nivel distal
en el antebrazo. Otros fasciculos del nervio media-
no parecen estar respetados. Nuestra interpretacién
de que este patrén de lesion T2 fascicular corres-
ponde a un compromiso exclusivo, o al menos pre-
dominante, de los fasciculos motores que forman el
NIA, estd basada en la similitud de su posicién con
la de los fasciculos del interdseo anterior como estd
mapeado por Jabaley et al.>! También se basa en el
rastreo visual de las lesiones T2 fasciculares desde
el tronco del nervio mediano a nivel proximal, al
NIA a nivel distal, que fue reconocible con certeza
en la resolucién espacial utilizada. Reconocemos las
limitaciones de ambos métodos, por ¢j., la variabili-
dad interindividual y la potencial falta de precisién
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de la clasificacién visual. Por lo tanto, propusimos
como un futuro objetivo de investigacidon rastrear
lesiones fasciculares de proximal a distal mediante
las imdgenes con tensor de difusién (DTT, diffusion
tensor imaging). Sin embargo, por ahora, la DTI
de nervio no ha sido implementada en humanos
a la resolucién submilimétrica isotrépica requerida
para discriminar los fasciculos. También reconoce-
mos que no podemos contestar si la extension del
compromiso fascicular difiere entre pacientes con
SNIA completo e incompleto, porque se encontra-
ba fuera de los limites de la resolucién espacial el
determinar el ndmero exacto de fasciculos compro-
metidos. Es notable que las lesiones fasciculares en
algunos casos de SNIA fueran detectadas también
mediante ecograffa de alta resolucién; sin embargo,
la definicién de la lesién, y por lo tanto el desem-
pefio diagndstico, de la hipoecogenicidad fascicular
parece ser inferior al aumento de la sefial T2 del
fasciculo nervioso.

Ademis, el patrén de lesion longitudinal fue
analizado en cortes contiguos. Se encontré multi-
focalidad en la mayoria de los pacientes y monofo-
calidad solo en 2. Llamativamente, no hubo dife-
rencias entre estos 2 patrones de lesion diferentes
en cuanto a los sintomas o hallazgos clinicos/elec-
trofisiolégicos. Las respuestas a las intervenciones
terapéuticas fueron muy heterogéneas en pacientes
con ambos patrones de lesion. Esta observacién
coincide con los resultados variables reportados
luego de la intervencién terapéutica en el SNIA y
también con la evidencia de que en un porcentaje



Figura 5 La torsion fascicular de los fasciculos motores del nervio mediano como una causa rara de

sindrome del nervio interéseo anterior

Nervio mediano en el brazo

Lesion T2
fascicular en
neurografia-RM
(@9,2 cm)

Antes de la
epineurotomia

Después de la
epineurotomia

La lesion monofocal T2 en la neurografia por resonancia magnética (RM) de alta resolucion en el paciente 1 fue la guia para
la epineurotomia quirurgica del tronco del nervio mediano a nivel del brazo. El foco de la lesion fascicular (lesiéon T2 fascicular
en neurografia-RM) se encontraba a 9,2 cm proximal al espacio de la articulaciéon himero-radial (izquierda, circulo rojo). La
exploracién quirtrgica precisamente a este nivel reveld un sutil aumento en el calibre del tronco del nervio mediano antes de
la diseccion de su epineuro (antes de la epineurotomia, medio). La torsién fascicular de los fasciculos interéseos anteriores
en el tronco del nervio mediano fue encontrada después de la epineurotomia (asterisco, derecha). Esta constriccion fue
cuidadosamente movilizada para poder realizar la reversion de la torsion, seguida de una recuperacion clinica satisfactoria.
Imagenes intraoperatorias aportadas por el Dr. Thomas Dombert, Dossenheim-Heidelberg, Alemania.

importante de pacientes puede haber una recupe-
racién espontdnea.'®223?

En nuestra cohorte la monofocalidad fue rara.
En un paciente, la exploracién quirtirgica con di-
seccién del epineuro del tronco del nervio mediano
(epineurotomia) revel6 una torsién fascicular preci-
samente en el sitio de lesion, que fue localizado por
imagen (figura 5). Luego de la neurolisis interfasci-
cular y de la resolucién de la torsién en este pacien-
te se observé mejoria clinica. La razén para ofrecer
esta terapia quirdrgica individual guiada por un
signo de imagen novedoso estuvo basada en varios
reportes de casos de torsién fascicular del nervio
mediano."""** Nagano y colaboradores'"*
taron la serie mds extensa a la fecha y describieron

repor-

una “constriccion fascicular en reloj de arena” entre
2y 7,5 cm por arriba del codo en 22 pacientes. Na-
gano® reportd una buena recuperacién luego de la
neurolisis interfascicular en 21 de los 22 pacientes,
pero aclaré que “no sabemos si esta recuperacién
fue espontdnea o debida a la neurolisis.” La torsién
fascicular como un factor causal del SNIA perma-
necerd dificil de probar. Se han ofrecido algunas
explicaciones plausibles para esto, particularmente
la alta movilidad de los fasciculos del NIA promo-
viendo la torsién durante la flexion del codo™ o una
inflamacién inicial y edema seguidas de adhesiones
intraneurales, que aumentan las fuerzas de tracciéon
en los fasciculos interdseos anteriores.”

Las alteraciones histopatolédgicas subyacentes a
las lesiones T2 permanecen poco claras debido a
que las biopsias del sitio de lesién son antiéticas.
También es dificil explicar mediante qué mecanis-
mos fisiopatoldgicos se asocian las lesiones proxima-

les con el compromiso funcional. Parece atractivo
especular que la acumulacién de injuria proximal
multifocal estd involucrada en la manifestacién de
sintomas y puede resultar en un compromiso fun-
cional o estructural localizado distalmente, como se
cree que ocurre en otras neuropatias como la po-
lineuropatia diabética®®3*%
compresiva asociada a la neurofibromatosis tipo 2.%

o la polineuropatia no

El significado de nuestros resultados es doble.
Este estudio es el primero en aportar evidencia
diagndstica fuerte mediante imdgenes de la exis-
tencia de lesiones nerviosas fasciculares/parciales
en una neuropatia de aparicién espontdnea. La
existencia de lesiones fasciculares de los nervios ha
sido considerada previamente, pero no ha podido
ser objetivada hasta ahora mediante estudios de
NCS/EMG.®'¢ Serfan necesarios registros invasivos
de nervio o incluso la estimulacién fascicular intra-
neural mediante microneurografia con aguja para
detectar anormalidades de conduccién selectivas
fasciculares.”””® Ninguna de estas dos técnicas estd
disponible en humanos y no han sido reportadas en
el SNIA. La estimulacién no invasiva con electro-
dos de superficie en NCS motores y sensitivos son
normales en el SNIA y, por lo tanto, no localizado-
ras. El EMG detecta denervacién en los musculos
inervados por el NIA; sin embargo, este hallazgo
no es localizador: no puede discriminar entre una
injuria del NIA y una lesién mds proximal de los
fasciculos interéseos anteriores en el tronco del ner-
vio mediano.

La segunda implicancia de nuestro estudio es
que la predominancia de las lesiones a nivel del bra-
zo en todos los pacientes sugiere fuertemente que
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el SNIA no es una neuropatia por atrapamiento
del NIA o sus ramas, al menos en nuestra cohorte.
La observacién de lesiones fasciculares selectivas si-
guiendo una somatotopia motora claramente sugie-
re que el SNIA es una neuropatia fascicular motora
del tronco del nervio mediano. La observacién de
multifocalidad en la mayoria de los pacientes argu-
menta a favor de un origen inflamatorio inmuno-
mediado y en contra de cualquier opcién de trata-
miento quirdrgico tanto en el antebrazo como en el
brazo, al menos en estos casos multifocales.
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