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R E V I S I Ó N

*Fecha de lectura en la RANM

TRATAMIENTO ACTUAL DE LESIONES TRAUMÁTICAS
DE PLEXO BRAQUIAL Y NERVIO PERIFÉRICO
CURRENT TREATMENT OF TRAUMATIC BRACHIAL PLEXUS AND PERIPHERAL 
NERVE INJURIES

Resumen
Las lesiones de nervio periférico y plexo braquial son complejas y suponen un gran 
deterioro funcional. El diagnóstico precoz y la exploración y reconstrucción quirúrgicas 
son fundamentales en casos seleccionados, ya que la atrofia muscular generada por la 
denervación del músculo limita los tratamientos quirúrgicos que se pueden realizar una 
vez sobrepasado un determinado plazo temporal.
Las pruebas radiológicas y neurofisiológicas son cruciales para un correcto diagnóstico 
y seguimiento de las lesiones, y la rehabilitación es esencial para una correcta evolución 
postquirúrgica. Las opciones quirúrgicas incluyen la reparación primaria, reparación con 
injertos nerviosos, transferencias nerviosas, transferencias de músculo libre funcional 
y transferencias tendinosas, teniendo que adecuar a la clínica y tiempo de evolución del 
paciente la técnica quirúrgica a realizar. Una vez se produce la atro� a muscular, la reparación 
nerviosa y las transferencias nerviosas no conseguirán un buen resultado funcional.
Debido a la complejidad de estas lesiones y la necesidad de diferentes especialistas, 
estos pacientes deben ser tratados en unidades multidisciplinares para conseguir el 
mejor resultado posible.

Abstract
Brachial plexus and peripheral nerve injuries are complex and suppose a great functional 
deficit. An early diagnostic and surgical exploration and reconstruction is essential in 
some cases. Muscular atrophy generated by the chronic denervation limits surgical 
treatments that can not be performed once overcoming a specific time frame.
Radiologic and neurophysiological tests are essential to perform a correct diagnostic and 
follow-up of these injuries, and rehabilitation is crucial to achieve a good postsurgical 
outcome.  Surgical treatments include primary nerve repair, repair with nerve grafts, 
nerve transfers, free functional muscle transfers and tendon transfers. Each technique 
should be adequate to the clinic and evolution time of the injury. Once muscle atrophy 
is established, nerve repair and nerve transfers do not achieve a good functional result.
Due to the high complexity of these injuries and the need for different medical 
specialists, these patients must be treated in multidisciplinary units to achieve the best 
possible result.
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Las lesiones del plexo braquial y nervio periférico 
se manifiestan como pérdida de función motora, 
pérdida de sensibilidad e incluso dolor neuropático. 
Estas lesiones pueden requerir largos periodos de 

recuperación, además de dejar secuelas temporales 
o permanentes que pueden ser limitantes para la 
vida diaria de las personas, afectando a su calidad 
de vida. En Europa, se estima una incidencia de 
300.000 casos nuevos por año (1). El perfil de 
paciente es joven (edad media 29 años) y varón 
(75%)(2,3). 

INTRODUCCIÓN
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En esta revisión bibliográfica se describirán los 
principios biológicos fundamentales de estas lesiones,  
el tratamiento clínico y quirúrgico actual necesario 
para optimizar la recuperación de estos pacientes.

De acuerdo con la clasificación de Sunderland, 
podemos encontrar diferentes tipos de daño nervioso 
en función de las estructuras afectadas (6):

• Tipo I: lesión de la vaina de mielina. 

• Tipo II: daño axonal. 

• Tipo III: daño axonal y del endoneuro.

• Tipo IV: daño axonal, del endoneuro y del perineuro.

• Tipo V: sección nerviosa completa.

• Tipo VI: las fibras nerviosas presentan en 
diferentes zonas diversos grados de afectación.

Salvo en las lesiones tipo I de Sunderland, los nervios 
sometidos a traumatismos desarrollarán un proceso de 
degeneración walleriana en torno a la primera semana 
tras la lesión, produciendo la desestructuración 
del cabo distal del nervio dañado (7). En el cabo 
proximal se produce una desestructuración limitada 
que alcanza, de forma típica, hasta el primer nodo de 
Ranvier. No obstante, si la lesión se produce muy cerca 
del cuerpo neuronal, se puede producir la apoptosis 
de la célula (7). La regeneración axonal se produce 
una vez se completa la degeneración walleriana. 
En el extremo distal del cabo proximal se forma un 
cono de crecimiento cuya organización se puede ver 
dificultada por la interposición de tejido cicatricial. 
La velocidad de crecimiento es de entre 2-3 mm/día 
en segmentos proximales, mientras que en segmentos 
más distales es menor, de 1-2 mm/día (7).

Tras la denervación, se producen cambios a 
nivel muscular. Los músculos diana se atrofian 
de forma gradual, pierden masa por atrofia de 
las fibras musculares. A partir de 3 semanas, las 
fibras musculares denervadas comienzan a realizar 
descargas espontáneas en reposo, que se registran 
en el EMG como fibrilaciones y ondas agudas. La 
hipotrofia muscular por denervación y desuso llega 
a su máximo en 3-4 meses. Si el músculo no se 
reinerva, se produce la proliferación de fibroblastos, y 
se deposita colágeno en el endo y perimisio, de modo 
que las fibras musculares atróficas son reemplazadas 
por tejido conectivo engrosado (8).

Cuando se produce la reparación nerviosa, se facilita 
el proceso de reinervación de las fibras denervadas, 
aumenta la masa muscular y el diámetro de las fibras 
musculares de manera que el músculo experimenta 
una recuperación funcional. No obstante, cuando la 
reparación nerviosa se difiere, la reinervación del 
músculo es menos eficaz (8).

Una exploración física exhaustiva es crucial para 
determinar el nervio o nervios dañados. Es impres-
cindible valorar tanto, el posible déficit motor, 
como sensitivo en función del territorio afectado.

La sensibilidad se puede explorar con el test 
de sensibilidad de dos puntos o con el test de 
monofilamentos de Semmes-Weinstein (9).

En el caso de pérdida de función nerviosa aguda, 
el manejo clínico es diferente dependiendo de si 
son secundarias a un traumatismo que produce 
una solución de continuidad, o si se trata de 
lesiones cerradas (2). Si la clínica neurológica se 
presenta en el contexto de un traumatismo con 
solución de continuidad, se debe realizar una 
exploración quirúrgica urgente de las estructuras 
nerviosas (2).

En cuanto a las lesiones cerradas, el estudio 
inicial debe investigar la continuidad del nervio 
afectado. Si se sospecha que el nervio pudiera 
estar seccionado (lesión tipo V de Sunderland), es 
necesaria una exploración quirúrgica temprana. 
La recuperación nerviosa no puede darse sin una 
continuidad nerviosa. Sin embargo, si los estudios 
neurofisiológicos y las pruebas de imagen justifican 
la continuidad del nervio, puede realizarse un 
manejo conservador inicial. Será necesario 
un seguimiento clínico y neurofisiológico, 
valorando parámetros clínicos (fuerza muscular y 
sensibilidad) y aparición de datos de denervación 
o de reinervación en pruebas neurofisiológicas 
(2).

Dentro de las pruebas que debemos realizar 
en la sospecha de lesiones nerviosas cerradas 
encontramos el estudio de conducción nerviosa 
y el electromiograma. En el caso de sospecha de 
lesiones nerviosas agudas en traumatismos con 
solución de continuidad, la indicación será realizar 
la exploración quirúrgica de las mismas de forma 
inmediata.

Estudio de conducción nerviosa

Los nervios y los músculos son estructuras excitables 
y, sus potenciales, pueden ser inducidos y capturados 
por electrodos externos. Cuando un nervio es estimu-
lado, se produce un potencial de acción muscular 
compuesto, el sumatorio del potencial de acción 
de cada fibra muscular individual (CMAP), y un 
potencial de acción de nervioso (NAP), que pueden 
ser registrados en músculo y nervio respectivamente. 
La amplitud y la latencia de la respuesta y la velocidad 

R E S P U E S TA O R G Á N I C A T R A S L A S L E S I O N E S D E P L E XO 
B R AQ U I A L Y N E R V I O P E R I F É R I C O

DIAGNÓSTICO Y MANEJO QUIRÚRGICO ANTE LA SOSPECHA 
D E  L E S I O N E S  N E R V I O S A S

E S T U D I O S  N E U R O F I S I O LÓ G I CO S  E N  L E S I O N E S 
N E R V I O S A S
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de conducción son analizadas en los estudios neurofi-
siológicos (9).

La amplitud de las respuestas registradas estiman 
la cantidad de fibras motoras o sensitivas 
despolarizadas, mientras que la velocidad de 
conducción mide la velocidad de los axones 
mielinizados motores o sensitivos más rápidos y 
de mayor calibre (9).

Cuando se produce la desmielinización de los 
axones (Sunderland I) se produce un bloqueo 
de la conducción por un fallo de la conducción 
saltatoria (10). En los estudios de conducción 
nerviosa (NCS) se observa un aumento de la 
latencia de respuesta motora y una disminución de 
la velocidad de conducción nerviosa (10).

Si tenemos pérdida de fibras nerviosas (Sunderland 
II-V) el hallazgo mayoritario que encontraremos en 
los NCS es la reducción en la amplitud de CMAP, 
ya que un menor número de axones funcionantes 
se encuentra conectado a las fibras musculares 
(10).

Inmediatamente después de una sección completa 
de un nervio debido a un traumatismo, la porción 
del nervio distal a la lesión será normal, ya que la 
degeneración axonal no habrá comenzado (10). 
La amplitud de CMAP sólo empezará a decrecer 
unos días después. En este periodo de tiempo y 
en lesiones donde no se afecta la vaina de mielina 
(Sunderland II-V), podríamos esperar encontrar 
latencias y velocidades de conducción normales en 
el cabo distal (10). 

Transcurridas 1 o 2 semanas, debido a la pérdida 
de axones motores y la pérdida de fibras de mayor 
velocidad de conducción, nos encontraremos 
una disminución en la amplitud acorde con la 
degeneración axonal, así como un discreto aumento 
de la latencia motora y discreta disminución de la 
velocidad de conducción (10).

Además del estudio de las fibras nerviosas 
motoras, también podemos hacer NCS de fibras 
sensitivas (10). El potencial de acción sensitivo 
del nervio (SNAP) se obtiene tras estimular 
eléctricamente las fibras sensitivas y registrar 
el potencial de acción en un punto alejado del 
mismo nervio. Este puede ser obtenido de forma 
ortodrómica (estimulación distal y registro 
proximal) o antidrómica (estimulación proximal 
y registro distal) (10).

Cuando se producen lesiones a niveles proximales 
del plexo braquial, el mantenimiento de los SNAP 
depende de la presencia de cuerpos celulares 
no dañados en los ganglios dorsales (10). En el 
caso de lesiones postganglionares, registramos 
una disminución de la amplitud o ausencia 
de SNAP, mientras que, en el caso de lesiones 
preganglionares, encontraremos un SNAP de 
amplitud normal a pesar de presentar el paciente 
clínica sensitiva (10). Es por ello que los NCS 
sensitivos son muy útiles para localizar una lesión 
como pre o postganglionar (10).

Electromiografía

Esta prueba nos da información sobre la función del 
músculo y sus unidades funcionales. En ella se explora 
la calidad y cantidad de potenciales de acción de la 
unidad motora (MUAP), su reclutamiento espacio-
temporal de cara a generar movimientos adecuados, 
la presencia de denervación y el establecimiento de 
reinervación (9).

En el electromiograma (EMG) lo primero que se 
estudia es la actividad en reposo (9). Los potenciales 
de fibrilación y las ondas agudas positivas aparecen 
en torno a los 21 días tras la lesión, mientras que las 
descargas repetitivas complejas indican denervación 
crónica (9). Los potenciales de fasciculación se 
producen por la activación espontánea de unidades 
motoras (9).

Además, debemos realizar un análisis de los MUAP 
y sus patrones de reclutamiento y activación durante 
la contracción voluntaria (9).

En la lesión axonal aguda y la desmielinización 
pura (Sunderland I), no todas las unidades motoras 
pueden ser reclutadas, pero los MUAP remanentes 
presentan una morfología normal con aumento de la 
frecuencia para obtener una contracción suficiente 
(9).

Varias semanas tras la denervación aguda, se 
puede observar reinervación precoz colateral a 
través de los axones sanos (Sunderland VI), lo que 
se registra en el EMG como pequeños potenciales 
satélites de los MUAP (9). Posteriormente, cuando 
se produce un aumento de fibras musculares 
por unidad motora debido a la reinervación, los 
MUAP aumentan en amplitud, se prolongan y son 
polifásicos, siendo éste el patrón de denervación-
reinervación (9).

Para valorar la presencia de pérdida axonal 
(presencia de potenciales de denervación), el tiempo 
óptimo para realizar el estudio electrofisiológico es 
a partir de las 3 semanas tras la lesión (9). Estos 
estudios se deben repetir en 3 meses para realizar 
un seguimiento de las lesiones y determinar si es 
necesaria una reparación quirúrgica de acuerdo al 
ratio de denervación-reinervación (9).

Neurofisiología intraoperatoria

Los usos de la monitorización neurofisiológica 
durante la cirugía incluyen: 1. identificar nervios 
periféricos, 2. localizar lesiones preexistentes a lo 
largo del transcurso de un nervio; 3. determinar 
la continuidad funcional a través de una lesión 
preexistente; 4. determinar la probabilidad de 
presentar una avulsión de raíces nerviosas; 5. 
identificar dianas para la biopsia nerviosa; 6. 
monitorizar y prevenir daño a estructuras nerviosas 
íntegras durante la cirugía (11).

Las diferentes características neurofisiológicas según 
en tipo de lesión nerviosa han sido resumidas en la 
Tabla 1.
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Tabla 1. Características neurofisiológicas según el tipo de lesión nerviosa(37).

Sunderland I Sunderland II-III Sunderland IV-V

Día 1

NCS Bloqueo de la 
conducción.

Bloqueo parcial de la 
conducción.

Bloqueo de la 
conducción.

EMG

Reclutamiento 
reducido y descarga 
rápida.
Amplitud y duración 
normal de MUAP.

Reclutamiento reducido y 
descarga rápida.
Amplitud y duración 
normal de MUAP

Ausencia de 
actividad motora 
voluntaria.

Día 
14

NCS
Bloqueo de la 
conducción (puede 
haber mejorado 
respecto al primer día).

CMAP ausente o reducido 
en amplitud.. CMAP ausente.

EMG

Reclutamiento 
reducido y descarga 
rápida (puede haber 
mejorado respecto al 
primer día).
Amplitud y duración 
normal del MUAP.

Potenciales de fibrilación y 
ondas agudas positivas.
Reclutamiento reducido y 
descarga rápida.
Amplitud y duración 
normal de MUAP

Potenciales de 
fibrilación y ondas 
agudas positivas.
Ausencia de 
actividad motora 
voluntaria.

Mes 
3-6

NCS (Casi) recuperación 
completa.

CMAP reducido o ausente 
(puede mejorar respecto al 
día 14).

CMAP ausente.

EMG Hallazgos normales.

Potenciales de fibrilación y 
ondas agudas positivas.
Potenciales de reinervación 
(polifásicos, componentes 
tardíos).

Potenciales de 
fibrilación y ondas 
agudas positivas.
Ausencia de 
actividad motora 
voluntaria.

Mes 
12-24

NCS Recuperación 
completa.

Mejoría CMAP 
(comparado con los meses 
3-6).

CMAP ausente.

EMG Hallazgos normales. MUAP neurogénico (alta 
amplitud).

Potenciales de 
fibrilación y ondas 
agudas positivas.
Ausencia de 
actividad motora 
voluntaria.

NCS = estudio de conducción nerviosa; EMG = electromiograma
MUAP = potencial de acción de la unidad motora; CMAP = potencial de acción muscular compuesto
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La investigación neurofisiológica nos aporta informa-
ción sobre la fisiopatología del déficit nervioso, su 
grado de severidad y pronóstico (9). No obstante, 
aunque se trata de una herramienta fundamental en 
la evaluación clínica, no provee información precisa 
respecto a la morfología, etiología o extensión de 
las lesiones focales en nervios periféricos frente a la 
afectación focal de algunos fascículos (9,11).

En casos graves con nervios no excitables y en pacientes 
postoperados que no muestren signos de mejoría, el 
electromiograma y las velocidades de conducción no 
pueden aportar información concluyente respecto 
a la presencia de sección nerviosa, distancia entre 
cabos nerviosos o la presencia de múltiples sitios 
de daño nervioso (9). La valoración por imagen, 
concretamente la resonancia magnética y la 
ecografía, pueden superar estos problemas aportando 
información sobre la morfología nerviosa y los tejidos 
adyacentes (9).

La resonancia magnética (RM) y la ecografía nos 
permiten determinar si existe daño en un nervio, con 
hallazgos diferentes en función del tipo de lesión de 
acuerdo a la clasificación de Sunderland (12).

En algunos estudios, se aprecia una sensibilidad 
similar de ambas pruebas de imagen (RM y ecografía) 
para la valoración de la continuidad del nervio, 
mientras que existe una menor sensibilidad de la 
ecografía en la detección de neuromas (88% frente al 
100% de la RM) (12). En otros estudios (13) se observa 
un 93.2% de precisión a la hora de clasificar el daño 
traumático del nervio periférico por ecografía.

La ecografía nos permite realizar la valoración del 
nervio periférico en pacientes en los que la RM no 
puede interpretarse adecuadamente por la presencia 
de dispositivos que producen alteración del campo 
magnético (implantes metálicos, marcapasos u 
otros dispositivos). Otras de sus ventajas es la 
capacidad que presenta para examinar un territorio 
nervioso completo y poder realizar una explora-
ción en tiempo real y con maniobras dinámicas.

La RM de plexo braquial es útil para valorar la 
afectación nerviosa extensa en algunas patolo-
gías o tumores de nervio periférico y detectar los 
signos de denervación muscular de manera precoz. 
Para ello utiliza secuencias potenciadas en T1 y 
secuencias sensibles al líquido (potenciadas en 
T2 con saturación grasa). La realización adicional 
de secuencias tras la administración de contraste 
intravenoso, son beneficiosas en casos de lesiones 
con características similares al nervio, tumores 
nerviosos y para descartar la presencia de cambios 
cicatriciales en los casos de neuropatía remanente 
o recurrente (14).

La neurografía por resonancia magnética es otra 
técnica que permite a través de secuencias de alta 
resolución en equipos con alto campo magnético, 
estudiar con más detalle la anatomía de los nervios 
periféricos y plexos, y delimitar de forma más 
exacta la extensión de las lesiones (14). Para 
ello utiliza secuencias de alta resolución y cortes 
muy finos, aunque su uso no está ampliamente 
extendido.

Las diferentes características radiológicas según el 
tipo de lesión nerviosa han sido resumidas en la 
Tabla 2.

Tabla 2. Características de imagen según el tipo de lesión nerviosa (12).

Sunderland Hallazgos resonancia magnética (RM) Hallazgos ecografía

I Hiperintensidad en T2 Menor ecogenicidad del nervio

II
Hiperintensidad en T2 con incremento 
de tamaño. Hiperintensidad muscular 
por denervación.

Menor ecogenicidad con aumento de 
calibre del nervio.

III El endoneuro no se puede delinear con 
las técnicas actuales de RM.

Focos de menor ecogenicidad con 
incremento del calibre y cambio de la 
textura ecogénica de los músculos afectos.

IV
Hipointensidad en T1, hiperintensidad 
focal en T2, alargamiento con pérdida 
del patrón fascicular. Hiperintensidad 
muscular por denervación.

Lesión hipoecoica fusiforme en 
continuidad con el nervios con pérdida de 
la arquitectura fasciculares y ecogenicidad 
alterada de los músculos afectos.

V
Neuroma terminal en el extremo 
proximal con cambios de denervación 
musculares.

Neuroma hipoecoico en el extremo 
proximal con edema local de partes blandas 
y cambios de denervación musculares.

P R U E B A S D E I M AG E N
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Sutura primaria y utilización de injertos nerviosos

En las lesiones nerviosas agudas no cerradas se debe 
realizar una exploración quirúrgica de las estructuras 
que se puedan encontrar dañadas, realizando un 
desbridamiento del tejido necrótico y de los nervios 
afectos hasta hallar tejido viable (2,15). Los nervios 
seccionados deben suturarse. Al realizar la sutura 
primaria del nervio, en caso de nervios mixtos con 
componente sensitivo y motor, tendremos que tener 
en cuenta la disposición de las fibras para realizar una 
alineación correcta (15).

Siempre que sea posible se realizará una neurorrafia 
término-terminal sin tensión de ambos cabos del 
nervio lesionado (2). La exploración y reparación 
nerviosa se deben realizar, si es posible, en las primeras 
48 horas (2). En caso de no poder realizar una sutura 
sin tensión, se debe interponer un injerto nervioso 
para realizar la neurorrafia (16). No obstante, se suele 
encontrar un peor resultado funcional en el uso de 
injertos nerviosos frente a la sutura primaria (15,17).

Los autoinjertos nerviosos aportan una estructura 
con factores neurotróficos y células de Schwann 
viables para la regeneración axonal. Estos pueden 
ser obtenidos de múltiples nervios donantes, siendo 
el nervio sural el más habitual (15). 

No obstante, existen otros nervios subsidiarios de 
ser utilizados como donantes para obtener autoin-
jertos nerviosos, tal como los nervios cutáneos 
antebraquiales medial y lateral, la rama cutánea 
dorsal del nervio cubital, los nervios peroneos 
superficial (distal), los nervios intercostales y los 
nervios cutáneos del muslo lateral y posterior (15). 
La obtención de autoinjertos resulta en una pérdida 
de función del nervio utilizado, generando zonas de 
anestesia e hipoestesia (temporal o permanente) de 
los territorios inervados por el mismo, una cicatriz 
en la zona donante, y el riesgo de formar un neuroma 
doloroso en el extremo proximal del nervio (15,18). 
No obstante, esta morbilidad suele ser baja y aceptable 
para el paciente (18).

Los aloinjertos de cadáver pueden ser tratados 
de numerosos modos para reducir los antígenos 
presentes en ellos, como la liofilización, preserva-
ción en frío o irradiación (15). El uso de aloinjertos 
de cadáver precisa la viabilidad de las células de 
Schwann tanto del receptor como del aloinjerto, 
ya que éstas actúan como células de soporte para 
la remielinización y como células presentadoras 
de antígenos (15). Al no eliminar la presencia de 
antígenos del donante de forma completa, para el 
uso de estos, se requiere la utilización de inmuno-
supresión sistémica de forma temporal, hasta que 
las células de Schwann del paciente migren de forma 
efectiva hacia la zona de injerto, típicamente a los 24 
meses (15).

T R ATA M I E N TO Q U I R Ú R G I CO

Figura 1. Mujer de 35 años que acude por déficit de extensión de los dedos de su mano derecha, tras fractura y osteosíntesis 
de la cabeza del radio hace 4 meses (A). Durante la exploración quirúrgica, se aprecia la lesión del nervio interóseo posterior 
(cabo proximal marcado con un asterisco). Nótese la falta de continuidad de dicho nervio (B).  Se realiza una reconstrucción 
nerviosa usando injerto de nervio sural (marcado con asterisco) (C).  Seis meses tras la cirugía, la paciente recupera la exten-
sión de los dedos (D).
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Recientemente se ha popularizado el uso de diferentes 
aloinjertos acelulares que eliminan las células de 
Schwann, de modo que se crea un producto inmuno-
tolerante. Se preserva la arquitectura celular y las 
señales de guía en forma de laminina. Sin células, 
no se produce la degeneración walleriana ni la 
degeneración de los tubos endoneurales. Aunque 
se han publicado resultados prometedores usando 
aloinjertos acelulares en nervios sensitivos e incluso 
mixtos (19), el nervio autólogo sigue siendo el gold 
standard en la reconstrucción nerviosa.

Transferencias nerviosas

Las transferencias nerviosas fueron popularizadas en 
1984 por Oberlin, mejorando significativamente los 

resultados funcionales en lesiones complejas (20). 
Éstas convierten una lesión proximal en una lesión 
distal al transferir la función de un nervio funcio-
nante a un nervio distal no funcionante próximo a 
la musculatura a reinervar (15). Las indicaciones 
del uso de transferencias nerviosas incluyen, entre 
otras: lesión del plexo braquial u otras lesiones 
proximales, distancia extensa desde el punto de 
lesión a la placa motora, pacientes que acuden a 
consulta de forma tardía, lesión traumática signifi-
cativa de la extremidad que resulte en una pérdida 
segmentaria de la función nerviosa y lesión nerviosa 
previa con cicatrización significativa alrededor del 
hueso o estructuras vasculares (15). 

Algunas de las transferencias nerviosas más 
utilizadas han sido resumidas en la Tabla 3.

Figura 2. Varón de 25 años que acude con lesión de plexo braquial (raíces C5 y C6), con déficit de flexión de codo derecho (A). 
Seleccionamos un fascículo del nervio cubital (cuya función es flexionar la muñeca) para ser transferido a la rama del músculo 
bíceps (procedente del nervio musculocutáneo) (B). El fascículo del nervio cubital (marcado con un asterisco) es movilizado 
hacia la rama motora del bíceps (marcado con una flecha) (C). Se realiza la coaptación de ambos nervios bajo microscopio con 
sutura de nylon 9/0 (D). Ocho meses después de la cirugía, el paciente recupera la flexión del codo (E).
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Tabla 3. Transferencias nerviosas más usadas (15).

Nervio lesionado Función perdida Nervio donante Nervio receptor

Nervios motores

Supraescapular
Abducción del 
hombro, rotación 
externa

Nervio espinal en su porción distal Supraescapular

Torácico largo
Estabilización 
de la escápula, 
propulsión del 
hombro

Pectoral medial, toracodorsal o 
intercostal Torácico largo

Axilar Abducción del 
hombro

Rama del nervio radial a músculo 
tríceps o pectoral medial Axilar

Musculocutáneo Flexión de codo
Fascículo del nervio cubital al � exor 
cubital del carpo o fascículo del 
nervio mediano al � exor radial del 
carpo o � exor super� cial de los dedos

Rama del músculo 
braquial, rama del 
músculo bíceps 
braquial

Nervio espinal
Abducción y 
elevación del 
hombro

Pectoral medial, fascículo 
redundante de C7 Nervio espinal

Cubital Función intrínseca 
de la mano

Rama terminal del nervio interóseo 
anterior para el pronador cuadrado

Fascículos del nervio 
cubital a la rama 
motora profunda

Mediano Oposición del 
pulgar

Rama terminal del nervio interóseo 
anterior para el pronador cuadrado

Rama motora del 
nervio mediano

Mediano Flexión de dedos
Fascículo del nervio cubital al 
músculo flexor cubital del carpo o 
rama del nervio musculocutáneo al 
músculo braquial

Nervio interóseo 
anterior

Mediano Pronación

Rama del nervio radial al extensor 
radial del carpo corto, rama del 
nervio cubital al flexor cubital del 
carpo o rama del nervio mediano al 
flexor superficial de los dedos

Rama pronadora

Radial Extensión de 
dedos y carpo

Rama del mediano a flexor radial 
del carpo o rama del mediano a 
flexor superficial de los dedos con 
o sin rama del palmar largo

Rama del extensor 
radial corto del 
carpo y nervio 
interóseo posterior

Nervios sensitivos

Sensibilidad de 
mediano

Área de 
sensibilidad de 
pinza primer 
dedo-segundo 
dedo

Rama sensitiva de nervio cubital a 
la cuarta comisura o rama dorsal 
del nervio cubital

Rama del nervio 
mediano a la primera 
comisura

Sensibilidad de 
cubital

Sensibilidad de 
cuarto y quinto 
dedos

Rama sensitiva del mediano a 
tercera comisura

Rama sensitiva de 
nervio mediano a 
cuarta comisura o 
nervio digital del 
quinto dedo

Sensibilidad de 
cubital

Sensibilidad del 
borde cubital de la 
mano

Nervio lateral antebraquial
Rama sensitiva 
dorsal del nervio 
cubital
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Colgajos musculares

La transferencia de músculo libre funcional fue 
descrita por primera vez por Tamai en 1970 en un 
modelo canino (21). La primera descripción en 
humanos se realizó en 1976 en China (22).

Las transferencias libres de un músculo funcional 
se utilizan para restaurar la flexión de codo, la 
función deltoidea, la extensión de codo y la flexión 
y extensión de muñeca y dedos (23). La transferencia 
libre de músculo gracilis funcional es la más utilizada 
con este fin (23). Otros músculos utilizados son el 
dorsal ancho, recto femoral, tensor de la fascia lata, 
gastrocnemio, serrato anterior y colgajo quimérico de 
músculo grácil y aductor largo (23).

La transferencia de músculo funcional libre tiene las 
ventajas de permitir una reinervación más rápida 
respecto a las transferencias nerviosas (debido a la 
disminución de distancia desde el nervio donante a la 
placa muscular), de que el músculo ha sido denervado 
en el momento de la cirugía, siendo el estado de éste 
no tiempo-dependiente (presenta la posibilidad 
de ser transferido en cualquier momento desde el 
origen de la lesión) y la posibilidad de obtener dicho 
músculo fuera de la zona de traumatismo (24). Por 
contra, dicho procedimiento quirúrgico es complejo 
y requiere del uso de técnicas microquirúrgicas por 
un equipo con experiencia en dicha disciplina.

Transferencias tendinosas

El desarrollo de un plan quirúrgico para realizar 
transferencias tendinosas precisa identificar aquellos 
músculos que se encuentran denervados, evaluar el 
déficit funcional y valorar qué músculos se encuen-
tran disponibles para usarlos como donantes (25). 
Los tendones donantes deben proceder de músculos 
con un rango de movimiento similar al receptor y una 
fuerza mínima M4 (contracción contra resistencia) 
según la clasificación BMRC (British Medical 
Research Council)(25,26). Es posible combinar una 
transferencia tendinosa con la reparación nerviosa, 
sin embargo, la indicación para estos procedimientos 
combinados debe ser valorada de forma individual 
(26).

Prótesis mioeléctricas

Una prótesis mioeléctrica es un tipo de prótesis 
accionada por contracciones musculares voluntarias. 
Recientemente se han publicado resultados promete-
dores con este tipo de tecnología, Sin embargo, las 
prótesis mioeléctricas de miembro superior sirven, 
al igual que los trasplantes de mano y otras opciones 
reconstructivas, como un miembro no dominante, 
que apoya al miembro dominante (27). Incluso tras 
la amputación de la mano dominante, los paciente 
tienden a reasignar la dominancia a la mano restante, 
usando la reconstruida como una herramienta de 
soporte (27).

A pesar del gran avance en los últimos años de este 
tipo de dispositivos, existe una alta tasa de abandono, 

que puede ser de hasta el 20%. Con el sudor, edema 
del muñón, ganancia o pérdida ponderal, etc.; los 
electrodos de superficie pierden contacto, por lo 
que se degrada el control protésico. Además, existen 
inconvenientes como la duración de las baterías o el 
peso de dichos dispositivos (27).

Además de las limitaciones motoras, los pacientes 
candidatos al uso de prótesis pierden la sensibilidad. 
Ésta también puede ser dada de forma no invasiva 
mediante estimulación vibrotáctil y electrotáctil, o 
de forma invasiva, mediante el uso de electrodos para 
estimular de forma directa los nervios periféricos (27). 
Para ello, la prótesis debe incluir sensores propiocep-
tivos que recojan la información sobre la actuación 
de la prótesis (fuerza, velocidad, etc) y la traslade en 
parámetros de estimulación (27). Para restaurar la 
sensibilidad, también se puede hacer reinervación 
muscular dirigida sensitiva a los nervios cutáneos de 
la piel de un área. Las prótesis actualmente comercia-
lizadas no poseen la habilidad de aportar sensibilidad 
(27). No obstante, se han realizado de forma exitosa 
modelos experimentales de prótesis osteointegradas 
con control motor y capacidad sensitiva (28).

Recientemente se ha publicado el uso de estas 
prótesis mioeléctricas, previa amputación electiva del 
miembro no funcional, para mejorar la funcionalidad 
del paciente (29,30). Se necesitan más estudios sobre 
este abordaje terapéutico.

La transferencia nerviosa selectiva es una técnica 
utilizada para restaurar la función motora y sensorial 
en pacientes con lesiones nerviosas graves (31). 
La recuperación funcional exitosa depende tanto 
de la re-inervación periférica como del proceso de 
re-aprendizaje motor que implica plasticidad cortical 
(31,32,33).

El procedimiento quirúrgico es una oportu-
nidad para promover la actividad en las áreas de la 
corteza sensorial-motora de la parte del cuerpo sin 
movimiento, por esta razón los pacientes no pueden 
ser tratados con protocolos estándar (31). Los axones 
de los nervios donantes son la vía a través de la cual 
se transmite la información funcional necesaria para 
repoblar los receptores sensoriales y motores de la 
placa motora, para alcanzar el principal objetivo, el 
re-aprendizaje cortical para reparar la función perifé-
rica perdida (29,31). Este re-aprendizaje de nuevos 
patrones motores y sensitivos es el objetivo y mayor 
desafío con este tipo de técnica (31). Es esencial que 
el paciente comprenda, se comprometa, adhiera e 
implique en el tratamiento rehabilitador propuesto, 
así como en su recuperación (31,32,  34).

El tratamiento rehabilitador comprende dos fases: 
temprana y tardía (34). En la primera etapa durante 
las tres primeras semanas posteriores a la cirugía se 
debe evitar las movilizaciones del miembro interve-
nido. Para evitarlo, se utilizan ortesis y cabestrillos 
(31,34,35).

T R ATA M I E N TO R E H A B I L I TA D O R
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La siguiente etapa se inicia desde la cuarta semana 
hasta el tiempo de re-inervación precoz que puede 
prolongarse entre 3 y 6 meses, en función de la 
distancia de la reparación nerviosa hasta la placa 
motora. Se solicita al paciente que recuerde la 
función perdida que tenía previamente e imagine que 
está ejecutando el movimiento deseado (31,34). Se 
realizan técnicas de rehabilitación como la terapia de 
espejo, ambas actividades promueven la activación de 
las áreas corticales motoras y sensoriales denervadas 
para restablecer su representación a nivel cortical 
(31,34). Durante esta fase es necesario asegurar el 
mantenimiento del rango de movilidad articular 
completo de todo el miembro con cinesiterapia 
pasiva para prevenir las rigideces articulares (31,34). 
Igualmente, se inicia el tratamiento de la cicatriz para 
su flexibilización e incluyen ejercicios propioceptivos 
y el movimiento activo de las articulaciones libres. Se 
utilizan técnicas como el biofeedback con EMG, que 
permite al paciente visualizar la actividad muscular 
incluso cuando no es apreciable clínicamente (31,34). 
Los ejercicios se realizan a favor de gravedad solici-
tando al paciente que haga el movimiento del nervio 
donante para realizar el movimiento del nervio 
receptor (p. ej. extensión de codo para abducción de 
hombro en transferencia de nervio radial a axilar). De 
forma paralela se promueve la re-educación funcional 
para incentivar el uso e integración gradual de la 
extremidad operada (31,34,35,36).

La etapa de fortalecimiento busca lograr movimiento 
contra gravedad. Se puede utilizar EMG-biofeedback 
y estimulación eléctrica para llegar a un determinado 
umbral de contracción muscular que estimule al 
músculo comprometido. Se entrena la activación 
muscular con y sin EMG biofeedback hasta que 
la fuerza muscular sea suficiente para superar la 
gravedad o resistencia de los músculos antagónicos 
y produzca actividad concomitante de los nervios 
donante y receptor (31,34). 

En la última etapa de la fase tardía se busca incrementar 
el número de unidades motoras nuevas, así como el 
fortalecimiento de las unidades motoras maduras. 
En este estadio se utiliza la estimulación eléctrica 
neuromuscular, los ejercicios son realizados contra 
gravedad, se introduce resistencia progresivamente a 
medida que el paciente mejora y tareas cada vez más 
complejas que incluyan mayor fuerza y precisión. El 
enfoque en esta fase es reaprender el movimiento 
original del nervio receptor y permitir el movimiento 
independiente de ambos grupos musculares (31,34). 

Se pautan ejercicios terapéuticos para realizar en el 
domicilio y se realizan tareas para el reentrenamiento 
gradual de las actividades básicas de la vida diaria. 
Pueden quedar secuelas funcionales sensitivas y/o 
motrices que se deben tener en cuenta para optimizar 
la reinserción laboral y social del paciente (35,36).

La valoración y el abordaje precoz de la sensibi-
lidad puede reducir el dolor y evitar complicaciones 
no deseadas como una distrofia simpática refleja. El 
tratamiento se basa en técnicas de desensibilización, 
reeducación de funciones discriminatorias y de sensibi-
lidades simples y complejas, aumentando los estímulos 
de forma progresiva según la evolución clínica (36).

Las fases de la rehabilitación después de una repara-
ción primaria o con injertos del nervio dañado pasa 
por etapas similares, sin ser necesaria la reeducación 
del paciente, al eliminar la variable nervio donante-
nervio receptor.

Para optimizar todo el espectro de opciones diagnós-
ticas y terapéuticas anteriormente expuestas en 
lesiones de nervio periférico, es fundamental el 
abordaje multidisciplinar del paciente. Las pruebas de 
imagen y de neurofisiología son imprescindibles para 
el diagnóstico y planificación prequirúrgica de las 
lesiones. Durante la cirugía, el trabajo entre cirujano 
y neurofisiólogo facilita la toma de decisiones para 
optimizar el tratamiento. Por último, la rehabilita-
ción precoz y el manejo del dolor son esenciales para 
conseguir el mejor resultado posible.

Las lesiones del plexo braquial y nervio periférico 
son complejas y conllevan un déficit funcional. Sin 
embargo, existe un amplio espectro de tratamientos 
quirúrgicos (injertos nerviosos, transferen-
cias nerviosas, tendinosas y musculares, etc.) que 
mejoran la calidad de vida del paciente. Valorar a 
estos pacientes lo antes posible en unidades con un 
abordaje multidisciplinar es crítico para optimizar la 
recuperación funcional de estos pacientes.
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