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BASES NEUROFISIOLOGICAS DE LA CONDUCCION
NERVIOSA Y LA CONTRACCION MUSCULAR Y SU IMPACTO
EN LA INTERPRETACION DE LA NEURONOGRAF{A Y LA

ELECTROMIOGRAFIA

Luis A. Z4rco

ESTRUCTURA DEL NERVIO PERIFERICO

| sistema nervioso periférico esta

compuesto por dos grandes grupos

de fibras nerviosas: miclinizadas y no
miclinizadas. La gran mayorfa de técnicas
disponibles patra valorar la conduccién nerviosa
evalian exclusivamente las fibras mielinizadas.
Las fibras no mielinizadas son pequefias; su
diametro oscila entre 0.5 - 2 micras y conforman
grupos de axones estan rodeados por una capa
unica de células de Schwann.

Las fibras mielinizadas constan del axén,
la célula de Schwann y la cubierta cilindrica de
mielina que rodea al axdn, la cual se interrumpe
a intervalos regulares exponiendo el axén en
regiones denominadas nodos de Ranvier. La
mielina presente entre dos nodos de Ranvier
se llama internodo y se origina de una célula
de Schwann tnica (Figura 1).

El axén es la porcion de la fibra nerviosa
que constituye la prolongacion periférica del
cuerpo celular. Posee una membrana en su
superficie exterior llamada axolema, que tiene
una estructura trilaminar de aproximadamente
ocho nanémetros de espesor. En su intetior
se encuentra ubicado el citoplasma del axén,
denominado axoplasma, el cual contiene los
organelos celulares: mitocondria, reticulo
endoplasmico liso y varias estructuras fila-
mentosas como los microfilamentos, los
neurofilamentos y los neurotibulos. Hstos
participan en los mecanismos de transporte
axonal, que se efectia en sentido anterégrado
a una velocidad de 0.25 a 400 mm/dia,
permitiendo el flujo de glicoproteinas y

de enzimas asociadas con la formacion de
neurotransmisores. El flujo axonal retrégrado
se realiza a la mitad de la velocidad del
anterégrado

Entre el axolema y la célula de Schwann
hay un espacio aproximado de 20 nanémetros,
llamado regién periaxonal.

La porcion del citoplasma de la célula de
Schwann adyacente al axén constituye la
regién adaxonal. la regién mas superficial o
externa es la abaxonal. Entre estas dos regiones
se localiza la vaina compacta de mielina.
Al conectar estas superficies del citoplasma
(interna y externa) se encuentra la incisura de
Schmidt-Lanterman.

La mielina del nervio periférico estd
compuesta por glicoproteinas como la proteina
PO, que es una proteina de transmembrana de
28 kd con una estructura similar a la de una
inmunoglobulina. Constituye el 50% del total
de proteinas de la mielina. Es fundamental para
proveer una estructura compacta y estable.
Otras glicoproteinas presentes en la mielina
son: la PMP-22, la conexina, la glicoproteina
asociada a la miclina y la protefna basica de
la mielina.
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Figura 1. Esquema del nervio periférico.
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El nodo de Ranvier tiene un 4rea en
la que el didmetro del ax6n disminuye y se
denomina el axén nodal. Alli el axolema
contiene una gran densidad de canales de
sodio y en el axoplasma se incrementan los
organelos celulares

Existe un engrosamiento asimétrico
de la vaina de mielina a2 unas 40 micras de
ambos lados del nodo que conforma la region
paranodal. Se ha sugerido esta asociada con la
generacion del potencial de accién y tiene una
alta concentracion de canales de sodio.

Cada axén esta cubierto por una estruc-
tura de tejido conectivo que conforma el
endoneuro. Multiples axones se agrupan para
formar el funiculo que esta revestido de
petineuro. Los funiculos conforman el nervio
periférico propiamente dicho cubierto por
el epineuro.

Los tres tipos de tejido conectivo contie-
nen en su estructura fibroblastos, fibras de
coldgeno, mastocitos y macr6fagos.

El potencial de membrana en reposo

Las propiedades eléctricas de todas
las fibras nerviosas se originan en una
membrana axonal semipermeable que separa el
liquido intracelular del extracelular, y produce
una diferencia de potencial. En el espacio
intracelular existe una alta concentracion de
potasio y de aniones organicos y una baja
concentracién de sodio y cloro con relacién al
espacio extracelular. La membrana axonal es
relativamente impermeable a grandes cargas
negativas y al sodio, originando una diferencia
de potencial eléctrico en donde el espacio
intracelular es negativo con respecto al exterior
y una tendencia de los iones a fluir a través
de la membrana siguiendo su gradiente de
concentracién. Este gradiente quimico y
eléctrico se mantiene gracias a la accién de la
bomba ATPasa sodio- potasio, responsable del
transporte activo del sodio hacia el extetior
y potasio hacia el interior de la célula. La
membrana axonal mantiene un potencial de
reposo de aproximadamente -70mV.
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El potencial de accion

La fase inicial del potencial de accién
es causada por flujo hacia el interior de la
célula de sodio y la fase de repolarizacién es
originada por incremento en la permeabilidad
para el potasio.

La despolarizaciéon de una célula por
encima de su umbral causa un incremento
en la permeabilidad de la membrana para el
sodio, por apertura rapida de canales i6nicos,
aumento en la conductancia para este ién e
ingreso al espacio intracelular de sodio, que
incrementa la despolarizaciéon. Este proceso
desplaza el potencial de la membrana hacia el
potencial de equilibrio del sodio. Finalmente,
hacia el pico del potencial de accién, cerca al
potencial de equilibrio del sodio, se inactivan
los canales i6nicos para el sodio y se abren los
canales para el potasio permitiendo la salida de
éste hacia el espacio extracelular, lo cual tiende
a repolarizar la membrana.

En la mayorfa de células nerviosas el
potencial de accién es seguido por una hiper-
polarizacion transitoria después del potencial.
Este breve incremento de la electronegatividad
en el potencial de la membrana ocurre debido
a que los canales de potasio, que se abrieron
durante la fase tardfa del potencial de accién, se
cierran unos breves milisegundos después de
que el potencial de la membrana ha retornado a
su valor en reposo. Durante la hiperpolarizacién
de la membrana el potencial se acerca al de
equilibrio para el potasio.

El potencial de accién es seguido de
un breve periodo de disminucién de la
excitabilidad. El perfodo refractario absoluto
comienza inmediatamente después del potencial
de acciéon. Durante este perfodo es imposible
excitar la célula a pesar de aplicar estimulos
intensos. Esta fase la sigue un periodo
refractario relativo, durante el cual se puede
desencadenar un potencial de accién sélo
si se estimula por encima de lo requerido
normalmente para alcanzar el umbral. Estos
periodos son causados por la inactivacion
residual de canales de sodio y un incremento
en la apertura de canales de potasio.
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Propagacion del impulso nervioso

Cuando se aplica un estimulo eléctrico
a la membrana del axén se produce una
despolarizacion por activacién rapida de los
canales de sodio voltaje-dependientes a lo
largo de la membrana axonal. Ademas, hay un
incremento en la permeabilidad para el sodio.
El potencial de membrana se desplaza hacia
el potencial de equilibrio del sodio y cuando
se alcanza el umbral, se genera un potencial
de accion. La corriente local del sitio inicial
de la despolarizacién se propaga hacia
regiones inactivas y adyacentes a la membrana,
abriendo mas canales de sodio y creando una
retroalimentacion positiva con propagacion
del potencial de accién a lo largo de la fibra
nerviosa en ambas direcciones. Se produce
una disminucién local en la carga positiva
del exterior de la membrana que se torna
negativa. Adicionalmente, el potencial al
intetior de la fibra alcanza entre +20 y +50
mV. La corriente electrotonica se difunde en
direccién longitudinal por el interior de la
fibra y solamente una fraccién de este valor
permanece después de unos pocos milimetros.
La capacidad de la membrana en segmentos
adn no excitados, vecinos al sitio de excitacion,
se descarga por circuitos de corriente local.
Cuando se alcanza el umbral estos segmentos
de la membrana se excitan y entonces el
potencial de accién se propaga a lo largo de
toda la fibra. De este modo autoregenerador, el
potencial de accién es conducido sin disminuir
su amplitud a lo largo de toda la trayectoria
de una fibra. La apertura de los canales de
sodio esta limitada por el tiempo y se inactivan
rapidamente. En los segmentos de la fibra
nerviosa por donde el potencial de accién ya
ha pasado, la alta conductancia para el potasio
que se produce después de la despolarizacion
aumenta progresivamente la carga negativa
de la membrana axonal y en conjunto con
la bomba de sodio potasio, se restablece
el potencial de la membrana en reposo. El
potencial de accién tiene un caricter de todo
o nada.

La velocidad de propagacién de un
potencial a lo largo de una fibra nerviosa es

una funcidon del tamafio de la fibra. Existe
una relacién directamente proporcional con
el diametro de la fibra y la velocidad de
conduccién. Las fibras gruesas son muy
mielinizadas y tienen velocidades de conduccion
rapidas. La mielina afsla al axé6n, incrementa
la resistencia y disminuye la capacitancia de la
membrana excepto en las uniones entre células
de Schwann adyacentes (el nodo de Ranvier).
En las fibras mielinizadas la despolatizacion
ocurre solamente en los nodos de Ranvier y
el potencial de accién salta en forma efectiva
de un nodo a otro. Gracias a que la amplitud
del potencial electroténico que se difunde, es
suficiente para generar un nuevo potencial de
accion, se permite la conduccién saltatoria a
lo largo de la fibra nerviosa. La velocidad de
conduccién se incrementa sustancialmente
en las fibras mielinizadas por la alta concentra-
ciéon de canales de sodio en los nodos de
Ranvier. Adicionalmente, las fibras de gran
diametro tienen un incremento en la longitud
del internodo con menos nodos para ser
despolarizados.

Otro aspecto que influye en la velocidad
de propagacién del impulso es la temperatura. A
bajas temperaturas se disminuye la permeabili-
dad de la membrana.

Estructura de las fibras musculares

El musculo esquelético tiene dos tipos
de fibras, las extrafusales y las intrafusales.
Las extrafusales son las responsables de la
generacién de fuerza durante la contraccidn
muscular, mientras que las intrafusales forman
parte del huso muscular. Estas tienen su
propia inervacion, yacen en paralelo con las
extrafusales y responden a las variaciones en
la longitud de las fibras extrafusales durante la
contraccion, relajacion o estiramiento.

Las fibras extrafusales tienen un didmetro
aproximado de 40-100 micrémetros. Cada fibra
esta rodeada por una membrana plasmatica
denominada sarcolema. El sarcolema es muy
similar a ]a membrana plasmatica de una fibra
nerviosa, con una bicapa lipidica y proteinas
de transmembrana para el paso de iones.
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El sarcolema tiene extensiones en forma
de tuneles, que penetran la fibra muscular
y constituyen el sistema tubular transverso,
permitiendo que el espacio extracelular
penetre la fibra muscular de un lado a otro.
Contiene ademds un intrincado sistema de
canales por los que circula liquido extracelular.
El sarcolema tiene una membrana basal
compuesta de polisacaridos y proteinas,
que provee soporte y estabilidad a la fibra
muscular y evita el flujo de iones a través
del sarcolema.

La fibra muscular esta constituida por
las miofibrillas, que son las estructuras
responsables de la contraccién muscular.
Las miofibrillas estan conformadas por los
filamentos de miosina y actina y son moléculas
grandes de proteina polimerizada. Una molé-
cula de miosina tiene dos cabezas unidas a una
cola, por un segmento individual. El filamento
de actina tiene tres sub-componentes: actina,
tropomiosina y troponina. Dos cadenas heli-
coidales de actina I compuestas de moléculas
polimerizadas de actina G, conforman la
estructura primaria de un filamento de actina.
Cada molécula de actina contiene una molécula
de ADP. Unida ligeramente a la estructura
helicoidal de la actina F se encuentran las dos
cadenas de una molécula de tropomiosina, que
yace sobre los sitios activos de las moléculas
de actina, a los cuales se unird la miosina
para formar puentes. La troponina, el tercer
componente del filamento de actina, consiste
en tres proteinas globulares: I, T y C. La
troponina I estd fuertemente unida a la actina,
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la troponina T esta unida a la tropomiosina,
mientras que la troponina C tiene una
gran afinidad por el calcio. El complejo
troponina permite la unién de las moléculas
de tropomiosina con las de actina.

Los grandes filamentos de miosina y los
pequeflos de actina se interdigitan dando a las
miofibrillas el aspecto caracteristico alternado
de bandas oscuras y claras. Las bandas claras
consisten en los filamentos de actina y son
isotrépicos a la luz polarizada. Conforman las
bandas I. Un extremo de los filamentos de
actina estd firmemente anclado al disco Z y el
otro extremo se proyecta entre los filamentos
de miosina. Los discos Z se extienden de
miofibrilla en miofibrilla a través de la
fibra muscular. La region del musculo entre
dos discos Z se denomina sarcomera. La
banda I esta rodeada en sus flancos por dos
bandas oscuras compuestas por filamentos de
miosina y actina sobrepuestos, las cuales son
anisotropicas a la luz polatizada y constituyen

las bandas A (Figura 2).

La interaccién entre los puentes cruzados
de miosina y los filamentos de actina causa
el acortamiento de la fibra muscular y con
ello, la contraccion.

Las miofibrillas estin rodeadas por
una red de canales denominados reticulo
sarcoplasmico. Los canales del reticulo
sarcoplasmico se reunen en una gran estructura
comun, la cisterna terminal, que estd en
asociacion con el sistema tubular transverso en
el limite de las bandas A e I. El sistema tubular
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Figura 2. Disposicion de los filamentos musculares de actina y miosina.
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transverso conduce el potencial de accién a la
cisterna terminal (Figura 3).

Acoplamiento excitacién contraccion

El potencial de membrana en reposo del
musculo esta aproximadamente entre -80 a -90
mV. La base fisiologica de este potencial es
similar a la del nervio periférico. El sarcolema
es una membrana semipermeable que permite
el paso de potasio y cloro y restringe el transito
de los aniones intracelulares y del sodio, al
igual que en el nervio periférico el potencial
de membrana del musculo se aproxima al
potencial de equilibtio para el potasio.

Cuando un potencial de accién se propaga
a través del sarcolema, se abren canales de sodio
voltaje-dependientes, alterando el potencial de
transmembrana y produciendo la apertura de
mas canales de sodio. La corriente de sodio
que ingresa se difunde longitudinalmente por
la fibra muscular y completa un circuito local
de corriente al descargar la capacitancia de la
membrana. La velocidad con que se conduce
el potencial de accién en la fibra muscular es
similar a la velocidad de las fibras nerviosas no
mielinizadas, 25 - 30 metros por segundo.

Cuando un potencial de accién se propaga
a través de la fibra muscular y se extiende al
sistema tubular transverso, causa liberacion de
calcio del reticulo sarcopldsmico que se une
fuertemente a la troponina C originando un
cambio estructural en el complejo troponina

__ Miofibrilla
------- Cisterna
Banda T | terminal
Ttabulo

Linea Z.i transverso

Banda H
Linea M i
Bandal

Figura 3. Estructura de fibras musculares.

que altera las relaciones de la actina y la
tropomiosina. Estd ultima expone los sitios
activos de la molécula de actina G en los
cuales estan las moléculas de ADP. Aunque el
mecanismo exacto de la contraccion muscular
1o se conoce, se ha propuesto que tan pronto
los sitios activos de la actina son descubiertos
se produce, dada la alta afinidad de la miosina
pot el ADP, la unién entre dichos sitios y las
cabezas de miosina.

El potencial de accion motor
compuesto y el potencial de accion
sensorial nervioso

Al estimular eléctricamente el nervio
motor que inerva un musculo se genera una
andanada de potenciales de accién. Para
asegurarse de que se despolaricen el mayor
numero de fibras musculares, usualmente se
utilizan estimulos con una intensidad 20 a 30%
por encima de la requerida, para alcanzar la
maxima amplitud del potencial de accion motor
compuesto registrado. Se conoce esta estrategia
como estimulacién supramaxima y tiene como
objetivo despolarizar consecuentemente el
mayor numero de fibras musculares que son, en
ultimas, las que contribuyen a la amplitud del
potencial de accién motor compuesto.

La tespuesta evocada se conoce como
el potencial de accién motor compuesto y
representa la suma de potenciales individuales
de todas las fibras musculares subyacentes.
Su morfologfa es bifasica con una deflexion
inicial negativa, que por convencién es hacia
arriba de la linea de base, y positiva cuando
es hacia abajo.

Existen varios aspectos electrofisioldgicos
importantes del potencial de accién motor
compuesto: la amplitud expresada en milivoltios
se mide desde la linea de base hasta el pico
del potencial de accién motor compuesto. El
resultado de esta medida representa el nimero
de axones excitables en el nervio. La duracién
expresada en milisegundos indica la sincronfa
de descarga de las fibras motoras individuales
o del tiempo de llegada de la andanada de los
potenciales de accion generados en el punto
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de estimulo. La latencia distal refleja el tiempo
en milisegundos requerido para generar un
potencial de acciéon motor compuesto, medido
desde la aplicacion del estimulo distal y el
inicio del potencial. La latencia refleja ademas
la integridad de al menos tres elementos: el
tiempo de conduccidn nerviosa, de transmision
neuromuscular y de la propagacion a través de
la membrana muscular. La diferencia entre las
latencias obtenidas con el estimulo proximal
y el distal, representa el tiempo requerido por
el impulso nervioso para viajar entre estos
dos sitios de estimulacion. En consecuencia,
se calcula la velocidad de conduccion de
un nervio motor al dividir la distancia en
milimetros entre los dos puntos por la
diferencia de latencias y expresarla en metros
por segundo.

La degeneracion axonal en un nervio
motor puede ser la consecuencia de una
enfermedad de la motoneurona del asta
anterior, de la raiz motora, del plejo o del nervio
motor, entre otras. La amplitud del potencial
de accién motor compuesto se reducira segin
el grado de compromiso. Las velocidades
de conduccién se mantienen normales o
levemente disminuidas. En contraste a lo
antetior, la disrupcion de la mielina, propia de
las neuropatfas desmielinizantes, se asocia a
una marcada reduccién de las velocidades de
conduccion, a un incremento en las latencias
distales, y a la preservacion de las amplitudes
del potencial. Adicionalmente, la duracién
del potencial de accién motor compuesto
puede prolongarse debido a la pérdida de
sincronizacioén de la contraccién de las fibras
motoras, por dispersién temporal del tiempo
de llegada de los potenciales de accién
axonales.

El potencial de accién sensorial representa
la suma de potenciales de accion de fibras
individuales registrados en un nervio sensorial,
y refleja la integridad del ganglio de la raiz
dorsal y sus axones petiféricos.

Los potenciales sensoriales pueden
evocarse antidrémica u ortodrémicamente.
Su morfologia es usualmente bifasica o
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trifisica. Las fibras sensoriales tienen un
umbral de estimulacién mas bajo que el de
las fibras motoras, en consecuencia, requieren
menos corriente para lograr la estimulacién
supramaxima.

La amplitud del potencial de accién
sensorial es mas pequefa. En los estudios
sensoriales la velocidad de conduccion se
calcula estimulando un solo sitio del nervio.
En contraste con los estudios motores, la
estimulacion proximal es menos ttil porque
la amplitud del potencial proximal frecuente-
mente se reduce debido a la cancelacion de
fases y a la dispersion temporal del potencial
que tiene mayor impacto cuando el trayecto es
relativamente mds largo.

Los estudios de sensotiales conduccion
son mas sensibles que los estudios motores
para detectar anormalidades leves y muestran
las anormalidades antes de que sean evidentes
en los estudios motores.

La amplitud del potencial sensorial refleja
el numero de axones sensoriales intactos y la
velocidad de conduccién sensorial indica la
transmisién del impulso a través de las fibras
mielinizadas mas gruesas.

Los potenciales sensoriales estan dismi-
nuidos en amplitud o no se pueden evocar
en patologias que afecten el ganglio de la rafz
dorsal (ganglionopatias) o el axé6n, debido
a la degeneracién axonal secundaria. En las
neuropatias desmielinizantes se produce una
disminucion en las velocidades de conduccion
sensoriales. El potencial de accién sensorial
es més util para diferenciar entre lesiones
neurogénicas proximales y distales al ganglio
de la raiz dorsal. La degeneracién de las fibras
sensoriales ocurre solamente con lesiones
distales al ganglio de la rafz dorsal. Esta
lesién produce que los potenciales sensoriales
se encuentren disminuidos en amplitud o
no se pueden evocar en ganglionopatias,
plexopatias y neuropatias. En cambio, las
lesiones proximales al ganglio de la raiz dorsal
generan potenciales sensoriales normales por
que el ax6n sensorial y su cuerpo celular
permanecen intactos.
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Potenciales de accion de la unidad
motora

Elimpulso originado en una motoneurona
alfa del asta antetior de la médula espinal causa
excitacion de todas las fibras musculares que
inerva, constituyendo una unidad motora. El
registro obtenido mediante un electrodo de
aguja es cl resultado de la suma de potenciales
de accién individuales de todas las fibras
musculates de unas pocas unidades motoras
ubicadas alrededor de la punta del electrodo.

En el analisis de los potenciales de accién
de las unidades motoras se tienen en cuenta las
siguientes caracteristicas: duracién, amplitud
y morfologfa. La duracién del potencial es
el parametro que mejor refleja el nimero de
fibras musculares presentes en una unidad
motora. Usualmente la duracion es de 5 - 15
milisegundos y se define como el intervalo
entre la primera deflexion y el retorno a la linea
de base. Depende como ya se mencioné del
nimero de fibras musculares presentes en la
unidad motora y de como sus despolarizaciones
se dispersen en el tiempo.

En la amplitud a diferencia de la duracion,
no influyen la mayoria de las fibras musculares
de la unidad motora, pues solo refleja las
pocas fibras cercanas al electrodo en forma
de aguja. La amplitud se incrementa al
aumentar la cantidad de fibras musculares
de una unidad motora o con el didmetro de
las fibras musculares como en el caso de la
hipertrofia.

El nimero de fases de los potenciales
de unidades motoras es una medida de la
sincronfa, que indica qué tanto las fibras
musculares de una unidad motora descargan al
mismo tiempo. Normalmente los potenciales

de unidad motora tienen tres o hasta cuatro
fases, por encima de este valor se consideran
polifasicos. Normalmente un musculo puede
tener hasta un 10% de unidades motoras
polifasicas. Un potencial polifasico se obtiene
en cualquier situacién en que se produzca
una dispersion en el tiempo de contraccion
de las fibras musculares. Lo anterior resulta
de un compromiso neuropatico, mielinico,
de alteraciones de la conduccién a lo largo
del sarcolema o de la capacidad misma de
contraccion de las fibras musculares.
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