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RESUMEN

Se hizo una revision del concepto electrofisiolégico de bloqueo de conduccién nervioso. En
la evaluacion diagnéstica de las neuropatias es muy importante conocer los resultados de los
estudios de conduccién nerviosa periférica y dentro de estos es bien conocida la utilidad que
brindan variables electrofisiolégicas como la latencia, velocidad de conduccién y ampli-
tud; sin embargo, dentro de las neuropatias existe un grupo (desmielinizantes adquiridas),
en las que para su diagnéstico es importante definir la presencia o no de bloqueo de
conduccién nervioso. Para la definicién de este proceso se deben tener en cuenta otros
pardmetros de introduccioén més reciente en la interpretacion de estas técnicas, como son
el porcentaje de caida de area y amplitud respectivamente, y la dispersion. Se discuti6 qué
variables se deben considerar para definirlo, asi como las dificultades en su confirmacion.
Se describi6 su fisiopatologia y se presentaron los criterios electrofisioldgicos aceptados
por la Academia Americana de Neurologia para el diagnéstico de la polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica.

Palabras clave: Blogueo de conduccién nervioso, potencial de accién compuesto muscular,
potenciales de unidad motora.

Las primeras referencias en la litera-
tura relacionadas con el término bloqueo
de conduccion se le atribuyen a Erb en el
siglo xix. Sus trabajos relacionaban el blo-
queo de conduccién como base del déficit
neuroldgico clinico, haciendo estas
inferencias de pacientes con lesiones
traumaticas de nervios periféricos quienes
no tenfan contraccion muscular voluntaria
y la estimulacion eléctrica del nervio

proximal al sitio del dafio no producia res-
puesta visible; sin embargo, la estimulacién
distal al dafio si lo hacia. Més tarde se des-
cribieron las caracteristicas patolégicas de
la desmielinizacién primaria, sin embar-
go, no fue reconocido entonces como el
sustrato patoldgico del bloqueo de conduc-
cién. Las bases patolégicas de este Ultimo
no se establecieron hasta el afio 1944, cuando
Denny-Brown y Brenner demostraron que



el bloqueo de conduccion en lesiones
compresivas agudas del nervio estaba asociado
con la lesion patolégica del tipo de la
desmielinizacién segmentaria. Mc Donald en
1963 fue el primero en demostrar directa-
mente las caracteristicas electrofisioldgicas
del bloqueo de conduccién en la desmie-
linizacion diftérica experimental; después se
demostré en lesiones nerviosas experimenta-
les la existencia de desmielinizacién aguda
acompafiada de bloqueo de conduccion y que-
dd bien establecido este término como la base
de la mayoria de las deficiencias clinicas aso-
ciadas al sindrome de Guillain Barré.*?

Hoy dia este término ha motivado la
atencion de clinicos, neurolégos y electro-
miografistas estimulados por el conocimien-
to de la fisiopatologia de la desmielini-
zacion, asi como por el interés cada vez
mas creciente en llegar a un consenso en su
reconocimiento. Cuando se revisa la lite-
ratura cientifica relacionada con este con-
cepto se encuentran articulos que vinculan
el bloqueo de conduccién con una gran va-
riedad de situaciones neurolégicas clini-
cas.>418 En particular, este término co-
bra mucha importancia en el diagnéstico
electroneuromiografico de entidades como
las neuropatias desmielinizantes adquiridas
cuyos ejemplos més conocidos son: la
polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (sindrome de Guillain-
Barré), la polirradiculoneuropatia desmie-
linizante inflamatoria crénica (CIDP), la
mononeuropatia motora multiple con blo-
queo multifocal de conduccién (MMMM),
las neuropatias asociadas a gammapatias
monoclonales y asociadas a infecciones
(lepromatosa, VIH-1) .

DEFINICION CLINICO-FISIOPATOLOGICA
DE BLOQUEO DE CONDUCCION

Fallo del impulso nervioso para
propagarse a lo largo de un axén estruc-
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turalmente intacto.® Hasta el momento,
entre los posibles mecanismos de este fe-
némeno, la desmielinizacion es quien des-
empefia el papel principal en la mayoria de
los pacientes. De ahi que su correcto diag-
ndstico tenga implicaciones clinicas im-
portantes, pues se presenta en condicio-
nes potencialmente reversibles con me-
didas terapéuticas.

DEFINICION ELECTROFISIOLOGICA
DE BLOQUEO DE CONDUCCION

Es una reduccion significativa de la
amplitud del potencial de accion muscular
compuesto (PAMC) o del area de la fase o
pico negativo de este potencial en ausencia
de dispersién temporal anormal, en un seg-
mento focal establecido del trayecto de un
nervio.>%¢ De este concepto se infiere que
para los electromiografistas la forma mas
conveniente que disponen para evaluar este
signo es mediante el registro de la onda M
0 PAMC, mediante las técnicas de conduc-
cién nerviosa periférica por estimulacion
eléctrica de nervios motores o0 mixtos en
diferentes sitios del trayecto nervioso, in-
cluidos los segmentos mas proximales.
Deben estudiarse mas de 2 nervios e in-
cluir nervios de miembros superiores € in-
feriores bilateralmente.

La presencia de este signo es uno de
los 4 criterios electrodiagnosticos fundamen-
tales a considerar en el diagnéstico de las
neuropatias desmielinizantes adquiridas, uni-
do a la evaluacion de la velocidad de con-
duccion, la latencia distal y la latencia de
la onda F.12

FISIOPATOLOGIA DE LA DESMIELINIZACION
0 BLOQUEO DE CONDUCCION NERVIOSO,
O AMBOSl-3,6,22,23

La conduccion nerviosa saltatoria a lo
largo del trayecto de un nervio se lleva a



cabo por la existencia de la mielina, quien
proporciona a la membrana axonal alta
impedancia y baja capacitancia. Cuando por
cualquier causa se pierde la mielina se afec-
ta la conduccion de impulsos nerviosos en
las &reas donde existe desmielinizacion
segmentaria, debido a que se modifican las
propiedades eléctricas pasivas de la mem-
brana, es decir, aumenta la capacitancia y
disminuye la resistencia transversa en las
regiones paranodales e internodales. Esto
resulta en 2 aspectos fundamentales:

- Aumento en la constante de tiempo de la
membrana; de manera que la despo-
larizacion demora mas tiempo en alcan-
zar el umbral requerido para disparar
un potencial de accion.

- Aumento en la corriente de salida y dis-
minucién en la constante del espacio, de
manera que existe menos corriente dis-
ponible para cargar el préximo segmen-
to de membrana nodal hasta el umbral
requerido.

Ambos elementos contribuyen a que se
haga mas lenta la velocidad de conduccion
al inicio, sin embargo, cuando la desmie-
linizacién progresa se produce un fallo de
conduccion en la unidn entre las regiones
normalmente mielinizadas y las desmie-
linizadas. En esta region existe un aumento
brusco en el area de la superficie axonal
expuesta con una consecuente disminucion
en la densidad de corriente disponible para
cargar la membrana nodal. Luego, cuando
la corriente de salida excede el factor de
seguridad para la conduccién de impulsos
tiene lugar el bloqueo de conduccion. No
obstante, a lo anterior, existen otros facto-
res que incrementan la probabilidad del blo-
queo de conduccién como son:

- El'aumento de la exposicién de los cana-
les de potasio paranodales e internodales

como consecuencia del ensanchamiento
de las regiones paranodales.

- Sensibilidad a los cambios de temperatu-
ra: las fibras desmielinizadas son muy
sensibles a los cambios de la temperatu-
ra, de manera tal que cualquier aumento
incrementa la probabilidad de bloqueo.

Unido a esto existe una hipétesis plan-
teada por Kaji y un grupo de investigadores®
(mecanismo de bloqueo dependiente de la fre-
cuencia) la cual relaciona el bloqueo de con-
duccion en enfermedades del sistema nervio-
so con la frecuencia que las fibras nerviosas
transmiten impulsos nerviosos. Asi se cono-
ce que una fibra nerviosa normal puede trans-
mitir impulsos a una frecuencia superior a
50 Hz, mientras que las fibras nerviosas
desmielinizadas transmiten a bajas frecuen-
cias pero no pueden hacerlo a frecuencias
por encima de 50 Hz. Debido a que la infor-
macion nerviosa es codificada en forma de
frecuencia de impulsos de hasta 250 Hz o
incluso més, tanto para el sistema nervioso
periférico como para el central, este tipo de
bloqueo debe dafiar la codificacién neural.
Normalmente, después del paso de impulsos
de alta frecuencia, se acumula més sodio en
el axoplasma que cuando se transmite un solo
impulso; siendo este incremento en la con-
centracion de sodio alin mayor en los axones
desmielinizados. La alta concentracién de
sodio en cambio activa la bomba sodio-potasio,
que eleva el umbral de la membrana median-
te la hiperpolarizacion. De esta forma el fac-
tor de seguridad cae por debajo de 1 con lo
que se eleva el umbral de la membrana axonal
y se produce blogueo de conduccion.

¢ Qué variables o parametros deben evaluarse
para definirlo y como calcularlas??>%

- Porcentaje de caida de la amplitud o la

relacion de amplitud entre sitios estimu-
lados.
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- Porcentaje de caida del area
- Dispersién

% de caida de la amplitud: se calcula
a través de la formula siguiente:

Caida de amplitud = 100 * (amplitud
distal - amplitud proximal) / amplitud
distal

En lugar de evaluar el porcentaje de
caida de amplitud, hay autores que evaltan
la relacion de amplitud entre sitios mediante
el cociente siguiente:

Amplitud de M proximal / amplitud
de M distal

% de caida del area: se calcula:

Caida de area = 100 * (area distal -
— area proximal) / rea distal

Dispersion: se calcula:

Dispersién = 100 * (duracién proximal—
—duracion distal) / duracién distal

Nervios mas frecuentemente estudiados

Nervio mediano
Nervio cubital
Nervio peroneo

Interpretacion de los parametros

- Criterio de bloqueo parcial de conduc-
cién: caida de area o de amplitud mayor
que 20 % entre los sitios proximal y
distal, con una dispersién o cambio en la
duracion del potencial menor que 15 %.
En el caso que solo se tome en cuenta la
relacién de amplitud entre sitios se con-
siderara que existe bloqueo cuando esta
relacion sea menor que 0,7.
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- Criterio de dispersion temporal anormal
y posible bloqueo de conduccién: caida
de &rea o la amplitud mayor que 20 %
entre los sitios proximal y distal con una
dispersion o cambio en la duracion del
potencial mayor que 15 %.

Deben excluirse de la interpretacion:

Las anormalidades aidladas que se
encuentren en € nervio cubital con
la estimulacién al nivel de codo, en
€ nervio peroneo con laestimulacién
a nivel delacabezadel peronéy en
nerviod mediano conlaestimulacién
a nivel delamuieca.
Presenciadeinervacionesfisiol 6gi-
cas andmalas.

De forma universal desde el punto de
vista de la practica clinica y basado en las
técnicas electroneuromiograficas se acep-
ta que se esta en presencia de un bloqueo
de conduccion nervioso motor cuando:

- Laamplitud o el area del PACM, o am-
bas, obtenidas a la estimulacion de un
nervio es menor con la estimulacion
proximal que con la distal.

- Las diferencias encontradas en la am-
plitud o el &rea del PACM, 0 ambas, entre
los sitios proximal y/o distal no puedan
ser explicadas sobre la base de una dis-
persion temporal anormal o la cancela-
cidn de fases interpotenciales.

La magnitud para justificar esta con-
clusion varia segun diferentes autores!®?
entre 20y 60 %.

Estos criterios son aceptables siempre
que la velocidad de conduccion y el umbral
eléctrico de las fibras no bloqueadas sea
normal.

Por ello es importante conocer la exis-
tencia de una serie de factores que pueden



modificar la amplitud del PACM vy dar fal-
s0s positivos de bloqueo de conduccion.

Factores a considerar en la interpretacion de
cambios en la amplitud del PACM2

Anatomofisioldgicos

1. El nimero relativo de unidades motoras
(UMs) de diferentes velocidades de con-
duccién asi como potenciales de unidad
motora (PUMs) de diferentes tamafios
registrados con electrodos de superficie.

2. Presencia de inervacion fisiol6gica an6-
mala por ejemplo: anastomosis de Mar-
tin Gruber.

3. La distancia entre el punto motor (sitio
de registro) y el sitio de estimulacién.

Factores técnicos

1. Asegurar que el estimulo sea su-
pramaximo.

2. El ancho de banda del sistema de re-
gistro.

3. Latemperatura del masculo (debe man-
tenerse entre 32 a 36° C).

4. La forma en la que se calcula el &rea
del pico negativo.

5. Las formas de los PUMs registrados y
las cancelaciones de fase entre los po-
tenciales: la mayoria de los PUMSs son
bifasicos (negativo-positivo), algunos son
bifasicos (positivo-negativo) y otros
trifasicos (positivo-negativo-positivo).

Fisiopatolégicos

1. Cualquier cambio en las velocidades
de conduccién de las UMs y en espe-
cial en las relaciones entre el tamafio
de las UMs y la velocidad de conduc-
cién (VC).

2. Cambios en el tamarfio de las UMs como
resultado de la reinervacion.

Dentro de los factores fisiopa-
toldgicos se puede argumentar que el au-
mento del umbral de excitacién en ner-
vios regenerados o desmielinizaciones
cronicas®® puede dar una respuesta
proximal reducida y por otro lado en el
curso de la degeneracidn walleriana, la
porcidn distal al dafio del nervio puede
conducir durante varios dias mientras que
la parte proximal no es excitable
eléctricamente.

En el caso de los estudios de con-
duccién nerviosa sensitiva, es mucho mas
dificil reconocer la existencia de bloqueo
de conduccion,?1-32 debido al conocido
efecto de la cancelacion de fase depen-
diente de la duracion de los potenciales
de accion nerviosos; como consecuencia
del fenémeno fisioldgico de dispersion
temporal. Este fendmeno influye secun-
dariamente sobre la amplitud de estos
potenciales y es mayor sobre el potencial
de accion sensitivo que sobre el PACM
dado su menor duracion.

Dispersidn temporal normal o fisio-
légica: es la desincronizacion del impul-
S0 nervioso entre las diferentes fibras que
forman un nervio; debido fundamental-
mente a las diferentes velocidades de
conduccion de estas, asi como a las can-
celaciones de fase interpotenciales. Esto
se explica electrofisiolégicamente por la
prolongacion de la duracién en una cuan-
tia menor que 15 % del PACM obtenido en
un sitio proximal en relacién con otro distal
y una disminucién de la amplitud o el area
de este, 0 ambas (menor que 20 %).

Dispersién temporal anormal: se
produce como consecuencia de un dafio
mielinico de menor magnitud que el que
provoca un bloqueo de conduccion, se
interpreta como una “dispersion” de
més de 15 %.
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Criterios electrodiagnosticos propuestos
para confirmar desmielinizacion del nervio
periférico®2L%

Estos criterios se relacionan con los
estudios de conduccion e incluyen los seg-
mentos nerviosos proximales en los cuales
el proceso desmielinizante es mayor. Se
utilizan para el diagnéstico de la CIDP y
en general de las neuropatias desmie-
linizantes adquiridas.

Principales

Debe cumplir al menos 3 de los 4 as-
pectos siguientes:

1. Reduccion de la velocidad de conduccién
€en 2 nervios motores 0 mas.

- Menor que 80 % del limite inferior
denormalidad (LIN) s laamplitud es
mayor que80 % del LIN.

- Menorque70%de LIN s laampli-
tud esmenor que 80 % del LIN.

2. Bloqueo parcial de conduccion o disper-
sion temporal anormal en un nervio mo-
tor o mas (en el nervio peroneo entre el
tobillo y por debajo de la cabeza del
peroné, en el nervio mediano entre la
mufieca y el codo o en el nervio cubital
entre la mufieca y debajo del codo).

- Criterio de blogueo parcial de con-
duccion: caidade d&reao delaampli-
tud mayor que 20 % entre los sitios
proximal y distal con unadispersion
0 cambio en la duracién del poten-
cial menor que 15 %.

- Criterio dedispersiontemporal anor-
mal y posible bloqueo de conduc-
cion: caida del area o la amplitud
mayor que 20 % entre los sitios
proximal y distal con unadispersion
0 cambio en la duracion del poten-
cial mayor que 15 %.

3. Latencia distal prolongada en 2 nervios
0 més.
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- Mayor que125%del limite superior
denormalidad (LSN) si laamplitud
esmayor que 80%del LIN.

- Mayor que150%del LSN si laam-
plitud esmenor que80 % del LIN.

4. Ausencia de la onda F o latencia minima
de F prolongada (10 a 15 respuestas) en

2 nervios motores 0 mas.

- Mayor que120%del LSN si laam-
plitud esmayor que80 % del LIN.

- Mayor que150%del LSN si laam-
plitud esmenor que80 % del LIN.

Complementarios o secundarios:

- DisminuciéndelaVC sensitivapor
debajode80%del LIN.
- AusenciadereflejoH.

CONSIDERACIONES FINALES

Teniendo en cuenta todo lo expuesto en
este trabajo, una discrepancia entre la am-
plitud o el area del PACM, o0 ambas, obte-
nida por estimulacion proximo-distal, debe
ser interpretada con cautela y solo sugiere
la presencia de blogueo de conduccion de
fibras individuales.® Para hacer mas
confiable la sospecha se debe recurrir a
otras posibilidades electrodiagnésticas como
serian:

1. Obtener el PACM mediante estimulacion
a cortos segmentos (distancia entre 2 a
4 cm). Con este procedimiento lo que se
trata es de establecer si el cambio de la
onda entre el sitio proximal y distal es
gradual (normal), o si este ocurre
abruptamente en determinado nivel, lo
que constituird una fuerte evidencia de
bloqueo de conduccidn.

2. Registrar el PACM mediante el uso de
electrodos de aguja concéntrica o
bipolares para conocer si existen UMs
individuales en respuesta a estimulacion



distal, que no se activaron por esti-
mulacion proximal o en los casos en que
existan dudas tratar de establecer si la
estimulacidn eléctrica en un sitio distal
permite obtener PUMSs que no pudieron
activarse voluntariamente.

3. Reconstruir el PACM mediante el regis-

tro con electrodos de superficie del pa-
tron de reclutamiento a partir de PUMs

capturados y analizados por el método
de macheo de muestras, el cual se en-
cuentra instalado en algunos de los mo-
dernos sistemas de registro de elec-
tromiografia (la forma del PACM evo-
cado eléctricamente debe ser similar
a la suma de los PUMs registrados
durante una contraccién voluntaria
maxima).

NERVOUS CONDUCTION BLOCKADE: CRITERIA AND DIFFICULTIES
FOR ITS DIAGNOSIS

SUMMARY

A review of the electrophysiological concept of nervous conduction blockade was made. In the diagnostic
evaluation of neuropathies is very important to know the results of the studies of peripheral nervous conduction and,
within them, it is well known the usefulness of electrophysiological variables, such as latency, velocity of
conduction and amplitude; however, in the neuropathies there is a group (acquired demyelinizating) in which for
their diagnosis it is important to define the presence or not of nervous conduction blockade. To define this process,
other parameters of more recent introduction in the interpretation of these techniques, such as the percentage of
fall of area and amplitude, respectively, and dispersion, should be taken into account. The variables that should
be considered to define it, as well as the difficulties in its confirmation, were discussed. Its physiopathology was
described, and the electrophysiological criteria accepted by the American Academy of Neurology for the
diagnosis of chronic inflammatory demyelinizating polyradiculoneuropathy were presented.

Key words: Nervous conduction blockade, compound muscular action potential, motor unit potentials.
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