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FISIOPATOLOGIA
NEUROFUNCIONAL

Diagndstico complejo.

La clinica y los sintomas se extienden mas alla del territorio
del nervio afecto. Incluso después de reparado el tejido
MSK.

La neuroinflamacion del GRD (ganglio raquideo) y la
médula espinal, asi como cambios neuroplasticos en
regiones subcorticales y corticales, parecen explicar este
fénomeno.

Implica sensibilizacion central y periférica. Asi como
mecanosensibilidad aumentada.




MOVIMIENTO NEURAL DURANTE
LA DINAMICA

Reduced movement of median nerve in carpal tunnel during wrist flexion in

En la dinamica normal el SN se
estira y comprime, se adapta, SIN
LESIONARSE.

Gracias al tejido conectivo, su
viscoelasticidad, y a la capacidad
de deslizamiento.

Cuando se reduce su movilidad
puede ser fuente de sintomas.

(Coppieters, Butler 2008, Greening 1999)
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DESLIZAMIENTO INTRANEURAL DE
FIBRAS




DESLIZAMIENTO EXTRANEURAL
ENTRE EPINEURO Y PARANEURO




MOVIMIENTO NEURAL
DISMINUIDO

e Déficit de deslizamiento de la vaina
paraneural.

* Densificacion de su tejido conectivo.

* Propiedades viscoelasticas y capacidad de
estiramiento disminuidas. :

e Exceso de compresion/ tension sobre el
SN.

» Déficit vascular de los vasa-nervorum.
* |rritacidon de los nervi-nervorum.

* Neuroinflamacion.

* Mecanosensibilidad alterada.

* Rigidez neural.

(Greening J 1998, Topp KS 2006, Bordoni B 2015, Stecco C 2019)



CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA
DISFUNCION SOMATICA OSTEOPATICA

e La disfuncion neural de movilidad cumple los
4 criterios diagnosticos de la disfuncion
somatica osteopatica (T.A.R.T):
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— Rigidez (hipomovilida

— Tenderness (sensibilidad aumentada)

Dowling, D., 1998. S.T.A.R.: a more viable alternative descriptor system

Rumney, I.C., 1979. The history of the developmental term ‘so- matic ) s
of somatic dysfunction. Am. Acad. Appl. Osteopath. J. 8 (2), 34e37.

dysfunction’. Osteopath. Ann. 7 (1), 26e30.



CARACTERISTICAS DE LA FISIOPATOLOGIA
NEUROFUNCIONAL

* Alteracion del flujo
sanguineo intraneural y
edema.

* Rigidez neural e
hipomovilidad.

* |rritacion mecanica o
quimica del los
nervinervorum o de las TNL.

e Aumento de la
mecanosensibilidad neural

* Hiperalgesia, Alodinia

(Shacklock M. 2005, A.K. Reinhold and H.L. Rittner 2020)



SINDROMES COMPRESIVOS




GRADIENTES DE PRESION NEURAL
FISIOLOGICA: ALTERACION DEL FLUJO

* La disfuncién neural es multifactorial,

conlleva una alteracion de las presiones
intraneurales.




RIGIDEZ PARANEURO EN EL STC

) . . 7
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Article
Quantitative Evaluation of the Echo Intensity of

Paraneural Area and Myofascial Structure around
Median Nerve in Carpal Tunnel Syndrome

Chenglei Fan 10, Caterina Fede ', Carmelo Pirri 1, Diego Guidolin 10, Carlo Biz 27,
Veronica Macchi ', Raffaele De Caro ! and Carla Stecco '*!

(Chengleri F et al, 2020)



ECOINTENSIDAD PARANEURO EN
ELSTC

(Chengleri F et al, 2020)



EVOLUCION ECOGRAFICA DE LA
COMPRESION NEURAL

(Chengleri F et al, 2020)



EVALUACION SONOELASTOGRAFICA DE LA
NEURODINAMICA SOBRE EL NERVIO EN STC

2 £ Revista de Terapias Corporales y de Movimiento [F g
bR & Therapis
" QN Disponible en linea el 3 de enero de 2023 !

EL SEVIER En Prensa, Pre-prueba de Diario (?)

n y Rehabilitacion

Evaluacion sonoelastografica de los efectos
inmediatos de la técnica de movilizacion
neurodinamica sobre la rigidez del nervio
mediano en pacientes con sindrome del tunel
carpiano

Sahar Khademi #—, Amin Kordi Yoosefinejad * ®, Alireza Motealleh # , Iman Rezaei ?' ®, Leila Abbasi #+ °

,Rezajalli<'d & =

* Se producen cambios biomecanicos inmediatos en el nervio
mediano tras una sesion de neurodinamica en pacientes con

STC.
— Reduce la rigidez del nervio por sonoelastografia.
— Disminuye el area de seccion transversal.

(Khademi S et al, 2023)



* La neuropatia se inicia por mecanismos locales,
tradicionalmente:

— Isquemia intraneural, y formacion de edema
intraneural. Disminucion de la permeabilidad.
(Rydevik y Lundborg, 1977)

— Desmielinizacion y alteracion de las células de
Schwann (Mackinnon, 2002; Gupta y Steward, 2003).

— Generacion de impulsos ectopicos como resultado
de un aumento de |la densidad de los canales idnicos
en los sitios de desmielinizacion (Devor, 2006).
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Fa— ALTERACION DEL APORTE
Minor et s i ot VASCULONERVIOSO

1. Geesalag, B. Lynn
Departmens of Physiology, University Coltege Londan, Landow, UK
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Greening J, Lynn B.mMinor peripheral nerve injuries: NEUROINFLAMACI O \

an underestimated source of pain?. Man Ther.
1998;3(4):187-94. LOCAL O REGIONAL/ GRD

TNL (C, Ad)

Dilley A, Greening J, Pang Sj. Pressure and stretch
mechanosensitivity of peripheral nerve fibres ¢
following local inflmmation of the nerve trunk. Pain. SINTOMAS
2005 Oct;117(3):462-72.
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DISFUNCION NEURAL

e Déficit vascular de los vasa-nervorum
* |rritacion e inflamacion de los nervi-nervorum.
e Trastornos de mecanosensibilidad (hiperalgesia/ alodinia)

Greening J, Lynn B. Minor peripheral nerve injuries: an
underestimated source of pain?. Man Ther. 1998;3(4):187-94.




MECANOSENSIBILIDAD NEURAL ALTERADA

e (Causa: Inflamacion neural

* Provocada por la compresion o irritacion
neural:

-Por tejidos vecinos musculoesqueléticos
(interface).

-Déficit de deslizamiento neural.

-Disminucion del flujo sanguineo en el
nervio.

'InﬂamaCiOn propia del nerViO (neuritiS). Anatomia dell’lUomo [Human Anatomy]. 4th ed.
-Cambios bioquimicos en la interface neural. Milan: Edi.Ermes. ltalian. 30 Copyright 2010

Edi.Ermes, Milano.

(Eliav et al 2001; Dilley et al 2005, Bordoni B 2015).
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INFLAMACION NEURAL

* Explicacion plausible
de hiperalgesia, tanto /@
local como regional. S \\

°
TNF, PGE, IL-18, IL-.. >
6, I-12

T-cells

.
* @
o° @11 16, 1L-2 and TNFor
®1 4,105, 1L-10

[ ] PY )
NGF, TNF, IL-1, IL-
6, IL-8, PGE, ATP

* Induce cambios
neuroplasticos SN y AR

sensibilizacion

periférica y central.

LIBERACION DE PROSTAGLANDINAS, FNT, INTERLEUCINAS,
PROINFLAMATORIAS. ACTIVACION DE MACROFAGOS,
LESION DE MIELINA Y SENSIBILIZACION AXONAL

Moseley GL, Flor H. Targeting cortical representations in the treatment
of chronic pain: a review. Neurorehabil Neural Repair 2012;26(6):
646e52.
PelletierR,Higgins),BourbonnaisD.Isneuroplasticityinthecentralnervous
system the missing link to our understanding of chronic
musculoskeletal disorders? BMC Musculoskelet Disord 2015;16(1):25.
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SUSTANCIA P

 PERIFERICAMENTE: El 90% de la sustancia P es
producida por neuronas sensoriales y liberada en sus
ramas terminales (fibras C).

* Proinflamatoria: origina vasodilatacion, edema e
hiperalgesia.

e CENTRALMENTE: Actua como neuromodulador de
accion lenta. Es coliberado en el asta dorsal con otros NT
de accidn rapida.

NOTA: Estos NT influencian la plasticidad en el asta

posterior y el paso de dolor agudo a cronico



INTERACCION NOCICEPCION Y
SISTEMA INMUNE

e El estimulo nociceptivo inicia la L —

Dorsal

secrecion de neuropéptidos como
la sustancia P desde las fibras
aferentes primarias.

* El resultado es un cascada de
eventos inflamatorios
produciendo edema e
hiperalgesia. (From Willard)

Edema
\. Hiperalgesia
Inflamacion




FRECUENCIA DE SINTOMAS EN STC

involving ulnar
territory: 51.8%

involving neck: 13.1%

involving median
territory: 58.4%

involving arm or shoulder: 38.6%

involving radial involving forearm or elbow: 46.3%

territory: 34.1%

restricted to hand/wrist: 18.5 %

(Nora et al. 2004)



SINTOMAS FUERA DE ZONA DE
INERVACION

* Se relacionan con otras disfunciones o lesiones
estructurales asociadas (disco intervertebral o facetas
articulares de la radiculopatia, o artritis reumatoide en
STC).

 Cambios tonico-posturales pueden implicar a los otros
tejidos musculoesqueléticos.

* Pérdida de variabilidad del sistema neurofuncional y
fascial

e Sensibilizacion central y cambios neuroplasticos.

(Nora et al. 2004)



e Estos signos y sintomas pueden atribuirse a
cambios neuroplasticos (software) en el ganglio
de la raiz dorsal (DRG) o el SNC.

* Modificacion del neuromatrix.




MECANISMOS QUE EXPLICAN LA
PROPAGACION DE SINTOMAS

* Son los cambios neuroplasticos que se producen
a diferentes niveles:

— A NIVEL PERIFERICO: LOCALES Y REGIONALES
— A NIVEL DEL ASTA POSTERIOR Y GRD

— A NIVEL DE ASTA LATERAL

— A NIVEL DEL ASTA ANTERIOR

— A NIVEL CORTICAL Y SUBCORTICAL

( Woolf, 2004)



CAMBIOS NEUROPLASTICOS DE LA
DISFUNCION NEURAL

(Denslow, Korr y Krems 1947)

188 X. Navarro et al./Progress in Neurobiology 82 (2007) 163-201

5. A NIVEL CORTICAL Y SUBCORTICAL:
-Hiperexcitabilidad.

-Mecanismos de inhibicion descendente
disminuidos (endorfinas, opiacios enddgenos)
-Reorganizacion cortical senso-motora.

. /

2. A NIVEL DEL ASTA POSTERIOR Y GRD:
-Alteracion en la secrecidon de neurotransmisores.
-Disminucidn de los procesos de inhibicion del dolor.

Brainstem nuclei

* Hyperexcitability

« Changes in synaptic efficacy
* Reorganization of afferent projections
* Reorganization of afferent maps

/
3. A NIVEL DEL ASTA LATERAL:
Hipertonia del sistema simpatico.

1. A NIVEL PERIFERICO:
-Hiperexcitabilidad axonal.
-Impulsos ectépicos.
-Deprivacién neurotrofica.

4. A NIVEL DEL ASTA ANTERIOR:
Hiperexcitabilidad de motoneuronas gamma

N\

Motoneurons
* Hyperexcitability
 Changes in ion channels
* Dendrite remodeling

[ FACILITACION MEDULAR J [ FACILITACION CENTRALJ

Fig. 5. Schematic summary of the main plastic changes that develop after nerve injury at the different levels of the somatic sen:

( Korr 1 1947,Woolf, 2004; Navarro X et al. 2007, Schmidt et al. 2013;)




1. Cambios a nivel periférico:
locales/ regionales

Sensibilizacién periférica, caracterizada por:

— Hiperalgesia primaria: aumento de la
sensacion de dolor ante un estimulo
normalmente doloroso.

Asociada a la sensibilizacion se va a producir:
e Disminucion del umbral del nociceptor.

 Aumento de mediadores quimicos de la
inflamacion.

» Accion eferente del nociceptor
(inflamacién neurogénica).
* Activacion de receptores silentes.

* Activacion del nociceptor de |la
noradrenalina.

tion

A

Peripheral tissues:
e.g. structural and metabolic
changes

structural changes pH changes

padisi



2. Cambios en el asta posterior

c N\
Spinal cord
e.g. glia activation

Produciéndose sensibilizacion central, caracterizada por:
— Hiperalgesia secundaria.

— Alodinia y fendmenos de sumacion sensorial

Conlleva:
— Alteraciones propioceptivas

— Aumento de la excitabilidad, a través de:

* Secrecidon de neurotransmisores.
* Activacion de sinapsis inefectivas.
* Excitacion subumbral.
— Disminucion de la inhibicidn, a través de:
* Puerta de control.

e Vias inhibitorias descendentes.

— Dolor referido, a través de:
* Convergencia de inputs viscerales y somaticos.
* Ampliacion de la transmisidn nociceptiva.




3. Cambios en el GRD

* |nvasion vy activacion de los macrofagos, linfocitos T y células
gliales en el GRD

* Se genera actividad ectdpica de neuronas GRD.

* Dada la proximidad de los cuerpos celulares de diferentes
nervios dentro de un GRD, la inflamacién neurogénica,
también pueden alterar el umbral de disparo de las neuronas
intactas adyacentes procedentes de diferentes sitios y
nervios.

* Explicacion plausibles a sintomas extraterritoriales.

o

(Huy McLachlan, 2002; Hu et al, popharbiar o

e.g. neuroinflammation 3\

2007; Schmid et al, 2013). B



4. Cambios en el asta anterior

* Conlleva un aumento de tono muscular por
hiperactividad de motoneuronas A-gamma.

ed view of muscle s

e indle
U\
Vs motoneuron'_’c ! ;!
] Q \ extrafusal
_‘, Y& (main)
. é y muscle
3 S - fascicles
W/ intrafusal
J muscle

z fibers
Y -d motoneuron. 1
\\ .
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5. Cambios en el asta lateral
(T1-L2)

* Se producen como consecuencia:

* Reflejos somatoautondmicos.

* Interaccion indirecta simpatico-nociceptiva. Relacion
del ortosimpatico con las fibras C.

* Alteraciones troficas de los tejidos
— Retraso en la regeneracion tisular y procesos de cicatrizacion

» Afectacion del recambio fisioldgico de los tejidos.
— TCD (6-16 meses).




6. Cambios a nivel cortical y
subcortical

* Se produce sensibilizacion central suprasegmentaria.
Reaccion de células gliales en centros superiores del dolor
como el mesencéfalo y el talamo, reorganizacion cortical que
conlleva :

* Aumento de la excitabilidad
e Disminucion de la inhibicidn
e Dolor referido

e Sintomas generalizados incluso en otro cuadrante.

(Mor et al., 2010; LeBlanc et al., 2011)



NEUROINFLAMACION LOCALY
ALTERACION NEUROFUNCIONAL

* La neuroinflamacion local o regional de un
nervio puede alterar la funcion normal de
cualquier elemento somatico corporal
inervado por el.
— Musculo
— Articulacion
— Nervio

— Componente vascular
— Tejido conectivo (TCD)

Ward, Robert, 2003. Foundations for
GreenmanPE.Principlesofmlanlualmedicine.Baltimore,MA:  Osteopathic Medicine, second ed. Lippincott
Wiliamilsand Wilkins, 1989. Williams & Wilkins, Hagerstown, MD.




NEUROINFLAMACION ESPINALY GRD Y
ALTERACION NEUROFUNCIONAL

* Una de las consecuencias de |la neuropatia local o regional
es la neuroinflamacion espinal. Alteracion funcional de

elementos asociados al segmento.

e Sintomas en territorios distintos, solapamientos
dermatomicos. Incluso disfuncion de cadena antagonista
con mismo nivel de inervacion.

(Kofr 11948, Pickar 2002')




HIPOMOVILIDAD,
KINESIOFOBIA, PATRON
FUNCIONAL MOTOR
ALTERADO

IMPULSOS ECTOPICOS
DOLOROSOS, NOCICEPCION
(TNL) DOLOR LOCAL >/
-TRASMITIDOS POR EL TEJ.CONECTIVO |NS| D|OSO PATO LOG|CO

-NO ALTERAN CONDUCCION (EMG+ SI LESION
DE Ab)

NEUROPATIA/DISESTESIA

TNL (C, Ad)

IRRITACION CRONICA,
INFLAMACION,
VASOCONSTRICICON

DEBILIDAD MUSCULAR
SUBCLINICA

Bove GM, Light AR. The nervi nervorum: Missing link for Chila AG, editor. Foundations of Osteopathic
neuropathic pain?. Pain Forum. 1997;6(3):181-190. Medicine. Lippincott Williams & Wilkins; 2010.23.
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Reorganizacion

central,
‘ Sensibilizacion,
patréon motor
alterado

(GRD
neuroinflamacion)

' SEGMENTO
(ENTRADA LIMITADA)




Mecanismos de
neuromodulacién
suprasegmentarios:
-via serotoninérgica
-via adrenérgica

(Neuroinflamacién GRD)

Mecanismos neuromodulaciéon segmentarios:
-disminucidn actividad glial
-disminucién del glutamato y receptores

MOVILIZACION SN

Mecanismos neuromodulacion locales o periféricos: |§

(Beltrén-Alacreu H 2015, Pelletier R et al.2018)  ~disminucion actividad fibras C
-disminucidon de sustancia P



OBJETIVO DEL TRATAMIENTO
NEURODINAMICO

Restablecer la funcion de deslizamiento.

Devolver la viscoelasticidad al tejido conectivo neural.
Corregir la disfuncion de movilidad neural.

Disminuir la mecanosensibilidad neural.

Neuromodular los procesos de sensibilizacion periférica,

segmentaria o central.

Busqueda del equilbrio/ alostasis del SN.




@48 TIPOS DE DOLOR

FISIOLOGICO / NOCICEPTIVO

CLINICO/ PATOLOGICO

DOLOR NEUROPATICO

-Sensacioén protectora.
-Alerta a estimulo lesivo.
-Respuesta fisioldgica/ conductual minimo
daino.

-Aparece tras lesion
-Se mantiene ante estimulos no dolorosos
-Mecanosensibilidad aumentada

-Sensibilizacién primaria y/o secundaria
-Cambios neuromatrix

-SN hiperexcitabilidad anormal.
-Respuesta dolorosa ante estimulos no
dolorosos
-Mecanosensibilidad mas aumentada
-Sensibilizaciéon mas severa
-Alodinia




Col‘legi de

Wi HIPERALGESIA Y ALODINIA

ALODINIA

Aumento de la excitabilidad
Disminucion de la inhibicidon descendente
Dolor referido

% Sintomas generalizados incluso en otro cuadrante
HIPERALGESIA HIPERALGESIA
SECUNDARIA /\_’/ PRIMARIA
. . . A k : . . . .
Alteraciones propioceptivas. ~ Disminucién del umbral del nociceptor.
Aumento de la actividad glial. Aumento de mediadores quimicos de la inflamacion.
Aumento de la excitabilidad por aumento de neurotransmisores. Accion eferente del nociceptor (inflamacién neurogénica).
Disminucién de la inhibicidn gabaminérgica. Activacion de receptores silentes.
Dolor referido por convergencia de inputs viscerales y somaticos. Activacion del nociceptor de la noradrenalina.

Ampliacién de la transmision nociceptiva. ( Brix N 2020)



DOLOR NEUROPATICO

Neuropathic pain

-SN hiperexcitabilidad anormal.
-Respuesta dolorosa ante estimulos
no dolorosos
-Mecanosensibilidad mas aumentada
-Sensibilizacion mas severa
-Alodinia
-Lesién organica del SN

( Brix N 2020)



DOLOR NEUROPATICO

Peripheral neuropathic pain Central neuropathic pain
Postamputation pain Trigeminal neuralgia  Painful radiculopathy Central post-stroke pain

(stump and phantom pain)

&
T\

&

Postherpetic neuralgia
Spinal cord injury
neuropathic pain
(at- and below level pain) Central pain in
Painful polyneuropathy Peripheral nerve injury pain multiple sclerosis

( Brix N 2020)



Vaudigin

DOLOR NEUROPATICO: ESCALA
DE DOLOR DE LANSS

NOMBRE. ... e e s e e e FECHA. ... e
Esta escala del dolor puede ayudarnos a saber si los nervios que trasmiten sus sefiales de dolor estan funcionando normalmente o no.
Es importante saber eso por si se necesitan tratamientos diferentesparacontrolareldolorqueustedsiente.

A.CUESTIONARIOSOBREELDOLOR
—Piense en como ha sido su dolor en la ultima semana.
—Por favor, indique si algunas de las siguientes descripciones se corresponden exactamente con el dolor que usted siente.

1. ¢Percibe el dolor como sensaciones extranas y desagradables en su piel? Esas sensaciones podrian describirse con palabras como
picazén, hormigueo, pinchazos y agujetas.

a) NO — El dolor que siento no se parece realmente aeso (0)

b) S[— T engo esas sensaciones con frecuencia (5 )

2. éSu dolor hace que la piel de la zona dolorida tenga un aspecto diferente al normal? Ese aspecto podria describirse con palabras como
moteado o mas rojo o rosa de lo normal.

a) NO — El dolor que siento no afecta realmente a mi piel (0 ) b) Si — He observado que el dolor hace que mi piel tenga un aspecto diferente
alnormal (5

3. éHace su dolor que la piel afectada tenga una sensibilidad anormal al tacto? Esa sensibilidad anormalpuededescribirsecom
osensaciondesagradableanteligerostoquesdelapiel,odoloralusarropa

apretada.

a) NO — El dolor que siento no provoca una sensibilidad anormal de la piel en esa zona. (0)

b) Si — Mi piel parece tener una sensibilidad anormal al tacto en esa zona. ( 3)

4. ¢ Aparece su dolor repentinamente y a rafagas, sin razén aparente cuando esta usted quieto? Esas sensaciones pueden describirse con
palabras como descargas eléctricas, sobresalto y rafaga.

a) NO — El dolor que siento no es realmente asi. (0)

b) S[ — T engo esas sensaciones bastante a menudo. (2 )

5. éSu dolor le hace sentir como si la temperatura de la piel en la zona dolorida hubiera cambiado de forma anormal? Esas sensaciones
pueden describirse con palabras como calor y ardiente.

a) NO — En realidad no tengo esas sensaciones. (0)

b) Si — T engo esas sensaciones bastante a menudo. (1) ( Bennet M, 2002 )



DOLOR NEUROPATICO: ESCALA
i DE DOLOR DE LANSS

B. EXPLORACION SENSORIAL
La sensibilidad de la piel puede examinarse comparando la zona dolorida con una zona contralateral o adyacente no dolorida para determinar
la presencia de alodinia y una alteracién del umbral de pinchazo (UP).

1.ALODINIA

Se examina la respuesta a ligeros toques con un paino de algoddn sobre la zona no dolorida y luego sobre la zona dolorida. En el caso de que se
experimenten sensaciones normales en la zona no dolorida, pero sensaciones dolorosas o desagradables (hormigueo, nduseas) en la zona
dolorida con los toques, existira alodinia.

a)  NO, sensacién normal en las dos zonas. ( 0 ) b) Si, alodinia sélo en la zona dolorida. (5 )

2. UMBRAL DE PINCHAZO ALTERADO

Se determina el umbral de pinchazo comparando la respuesta a una aguja de calibre 23 (azul) acoplada al ci- lindro de una jeringa de 2 mly
colocada suavemente sobre la piel en una zona no dolorida y luego enunazonadolorida.

En el caso de que se sienta un pinchazo agudo en la zona no dolorida, pero una sensacién diferente en la zo- na dolorida; p. ej., nada/sélo romo
(UP elevado) o una sensacién muy dolorosa (UP bajo), existira una altera- cién del UP.

Si no se siente un pinchazo en ninguna de las dos zonas, se aumentara el peso de la jeringa y se repetiraelprocedimiento.

a) NO, la misma sensacion en las dos zonas. (0)

b) Si, un UP alterado en la zona dolorida. ( 3)

PUNTUACION:
Se suman los valores entre paréntesis de la descripcion sensorial y la exploracidn sensorial para obtener la puntuacion total.

PUNTUACION TOTAL (MAXIMO 24) ......ccorveeunn.

SI LA PUNTUACION ES <12, POCO PROBABLE MECANISMOS NEUROPATICOS EN EL DOLOR DEL PACIENTE
SI LA PUNTUACION ES > O = 12, ES PROBABLE MECANISMOS NEUROPATICOS EN EL DOLOR DEL PACIENTE
(Bennet M, 2002 )



