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Lesión y Regeneración de Nervio Periférico

D. Xavier Navarro
Instituto de Neurociencias y Departamento de Biología Celular, Fisiología e Inmunología. 
Universidad  Autónoma de Barcelona. CIBERNED

Las lesiones de nervios periféricos, particularmente las de origen traumático, comportan 
lesiones estructurales e interrumpen su actividad funcional, manifestándose por déficits de fuerza 
muscular, sensibilidad y regulación autonómica de las regiones afectas. Estas pérdidas funcionales 
pueden ser compensadas, mediante la reinervación de los órganos denervados, por regeneración 
de los axones lesionados o por ramificación colateral de axones indemnes situados en la proximi-
dad. Sin embargo, con frecuencia estos mecanismos no proporcionan una recuperación satisfactoria 
en un gran número de casos, debido a la insuficiente cantidad de axones que alcanzan la periferia, 
así como a las distorsiones en los patrones de reinervación.

Degeneración walleriana 
Tras lesiones que producen la rotura de las fibras de un nervio periférico, los axones y las 

vainas de mielina distales se degradan por degeneración walleriana (Fig. 1). Los primeros signos 
de degeneración aparecen a las horas de la lesión y se prolongan durante casi dos semanas. La 
degeneración del nervio lesionado progresa desde el punto de lesión en sentido distal y, de forma 
más rápida, después de una sección que de un aplastamiento del nervio. La degeneración abarca 
todo el segmento axonal distal a la lesión e incluso se extiende a un corto segmento proximal a 
la misma. Los axones desconectados del cuerpo neuronal inician un proceso de autodestrucción, 
que puede incluir la activación de calpaínas y del proteasoma, que inicia la desintegración del 
citoesqueleto. La interrupción del transporte axonal anterógrado refuerza la destrucción de los 
axones distales a la lesión.

La pérdida de contacto con los axones determina que las vainas de mielina se fragmenten, 
dando lugar a residuos de forma ovoide. Los productos finales de esta degeneración son eliminados 
por la acción de los  macrófagos que infiltran la zona y de las células de Schwann (CS). Las CS y 
los macrófagos interaccionan, mediante liberación de diversas citocinas, en el proceso de degene-
ración que es necesario para la posterior regeneración axonal. Los macrófagos, que penetran en 
el endoneuro y alcanzan la máxima densidad entre 4 y 14 días postlesión, constituyen la principal 
vía de fagocitosis y eliminación de los restos celulares. Las CS del nervio distal a la lesión, estimu-
ladas por la pérdida de contacto axonal y por factores secretados por los macrófagos infiltrantes, 
se desdiferencian y proliferan, quedando alineadas en el segmento nervioso distal, formando las 
denominadas bandas de Büngner.

La importancia de la degeneración walleriana, como fase previa a la regeneración axonal, queda 
reflejada por el enlentecimiento de ésta en situaciones en las que se dificulta la invasión o actuación 
de los macrófagos. 
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Reacción neuronal
La llegada de trenes de impulsos provocados por la lesión mecánica, la entrada de iones calcio 

y la supresión del transporte axonal retrógrado de factores tróficos desencadenan en el soma 
neuronal la expresión de genes tempranos (IEGs). La activación de estos determina una serie de 
cambios bioquímicos, morfológicos y fisiológicos conocidos como reacción neuronal. Los cambios 
morfológicos más notables en el soma neuronal tras axotomía son: disgregación de los gránulos 
de Nissl (cromatólisis), hipertrofia del núcleo, aumento del tamaño del nucleolo, del aparato de 
Golgi y de las mitocondrias, aumento del número de lisosomas y vacuolización de orgánulos cito-
plasmáticos. Fenotípicamente, las neuronas axotomizadas cambian de un estado neurotransmisor 
a un estado regenerativo. Así, la neurona disminuye la biosíntesis de neurotransmisores, mientras 

que aumenta la síntesis de componentes estructurales del citoesqueleto y la membrana del axón a 
restituir. La reacción neuronal representa el conjunto de cambios génicos y metabólicos necesarios 
para la regeneración. Sin embargo, la axotomía puede, en ocasiones, conducir a la muerte de las 
neuronas lesionadas. La supervivencia neuronal a la axotomía depende de diversos factores, como la 
edad, la severidad y la localización de la lesión. Las neuronas en el adulto resultan poco susceptibles 
a la muerte postaxotomía, al contrario que las neuronas inmaduras o en las primeras etapas de vida. 
En cuanto a la localización, las lesiones que afectan a los axones cerca del soma neuronal inducen 
una mayor proporción de muerte neuronal que las lesiones en segmentos distales.

A nivel central se produce un aislamiento sináptico de la neurona lesionada, por la interposición 
de prolongaciones de astrocitos entre los botones presinápticos y la membrana postsináptica. De 
esta forma se asegura el aislamiento funcional del circuito nervioso, lesionado e inoperante, del 
resto de circuitos neuronales activos. Las lesiones de nervios periféricos producen una reorgani-
zación de las conexiones a nivel del sistema nervioso central, dando lugar a cambios en las láminas 
medulares de proyección de las aferentes sensoriales, formación de nuevas conexiones sinápticas, 
aumento de excitabilidad de sinapsis pervivientes y alteraciones en la representación somatotópica 
a nivel espinal, subcortical y cortical.

Regeneración axonal
Si las neuronas sobreviven, los axones seccionados generan, ya a las pocas horas de haberse 

producido la lesión, conos de crecimiento desde el segmento proximal, que pueden penetrar en 
tubos endoneurales distales, por donde crecen en asociación con la membrana de las CS y la lámina 
basal, constituyendo unidades regenerativas hasta alcanzar, eventualmente, lugares sinápticos en 
tejidos periféricos (Fig. 1). Por el contrario, en ausencia de una estructura de guía, como el segmento 
distal del nervio, los axones regenerativos crecen de forma aberrante y forman un neuroma. La 
velocidad de regeneración axonal es inicialmente muy lenta y alcanza una tasa constante a los 3-7 
días de la lesión de alrededor de 2-3 mm/día. La velocidad de regeneración axonal resulta algo más 
rápida en los sujetos jóvenes que en los adultos y se enlentece con el envejecimiento. 

El origen de los factores que estimulan y controlan la regeneración axonal es múltiple, pero 
se concentra principalmente en el entorno local de la lesión. La elongación axonal requiere de 
un ambiente trófico y trópico provisto por las CS y la matriz extracelular en el nervio periférico 
degenerado. Ésta parece ser la principal diferencia respecto al SNC, en el que el entorno local 
es fundamentalmente inhibitorio. Entre los factores promotores del crecimiento axonal hay que 
distinguir entre: factores neuritotrópicos, que actúan como guía o superficie de reconocimiento 
de los axones regenerativos y factores neurotróficos, que facilitan la supervivencia y activación 
neuronal frente a lesiones axonales. En el nervio distal degenerado, las CS reactivas, estimuladas 
por la pérdida de contacto axonal y por factores secretados por los macrófagos infiltrantes, se 
desdiferencian y proliferan. Las CS desdiferenciadas se alinean dentro de los tubos endoneurales 

Figura 1. Degeneración y regeneración tras lesión de un nervio periférico. 1: Neurona normal con un axón mielínico. 
2: Reacción neuronal: caracterizada por cromatólisis en el soma de la neurona tras su axotomía. Degeneración 

walleriana: las células de Schwann proliferan y se desdiferencian; los macrófagos invaden el nervio distal y fagocitan 
los restos degradados. 3: Regeneración axonal: las células de Schwann reactivas se alinean en bandas de Büngner, 

dando soporte a los conos de crecimiento que avanzan a lo largo de los tubos endoneurales del nervio degenerado. 
4: Reinervación de dianas periféricas, remielinización y maduración de los axones regenerados.
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formando las denominadas bandas de Büngner, que proporcionan soporte a los axones regenera-
tivos. La mayor tasa de multiplicación de las CS se observa hacia los 3 días postlesión y continúa 
a menor frecuencia durante 2-3 semanas, hasta alcanzar un aumento de su número del orden de 
tres veces. Las CS reactivas aumentan su producción de una variedad de factores neurotróficos, así 
como de elementos de la matriz extracelular promotores del crecimiento axonal, que en conjunto 
sirven de estímulo y guía para el crecimiento y la direccionabilidad de los conos de crecimiento.

Cada axón que regenera emite inicialmente varias decenas de brotes o ramas que pueden 
avanzar en el nervio distal; el número de ramas tiende a reducirse a 1-20 en unas semanas, de forma 
que el número total de axones en el nervio distal a la lesión puede exceder el número de axones 
originales en el nervio proximal durante largo tiempo. Cuando los axones alcanzan a reinervar 
tejidos diana, el número de ramas axonales supranumerarias tiende a reducirse gradualmente. Las 
ramas que regeneran erróneamente a tejidos diana, que no reinervan adecuadamente como axones 
motores a la piel o axones cutáneos al músculo, son eliminadas preferentemente. 

La apariencia morfológica del nervio regenerado después de una sección completa muestra 
notables cambios de la estructura normal. Las unidades regenerativas forman minifascículos de 
pequeño tamaño, conteniendo decenas de fibras nerviosas, tanto mielínicas como amielínicas. 
Esta compartimentalización expresa la necesidad de restituir el ambiente endoneural y la barrera 
perineural mediante la proliferación y actividad de los fibroblastos perineurales. El número de fibras 
regeneradas es muy variable, según la severidad de la lesión y el procedimiento de reparación. En 
casos de buena regeneración, el número de axones mielínicos suele hallarse por encima de valores 
normales, 1,5 a 2 veces el número normal al cabo de meses, mientras que su diámetro y el grosor 
de la mielina permanecen por debajo de los valores del nervio intacto. Los axones amielínicos 
muestran un menor grado de ramificación regenerativa y su tamaño está, solo ligeramente, redu-
cido. También destaca un incremento de la vascularización del nervio regenerado. El número de CS 
se encuentra incrementado, denotando que las vainas de mielina son más cortas de lo normal. Las 
CS que habían quedado denervadas son instruidas por señales de los axones regenerativos con los 
que contactan para diferenciarse en fenotipo mielinizante o no mielinizante según el tipo de axón. 

Las limitaciones de la regeneración nerviosa son especialmente patentes cuando la lesión 
genera una pérdida de continuidad en el nervio; en este caso, el resultado depende de la longitud 
del espacio de separación entre los cabos del nervio, así como de las posibilidades de reparación. 
En las lesiones traumáticas de nervios periféricos, la terapéutica habitual consiste en la reparación 
quirúrgica. Cuando se genera un espacio de separación entre los extremos del nervio secciona-
do, que no permite a los axones regenerativos el avance por el extremo distal degenerado, es 
importante reaproximar ambos extremos y fijarlos mediante suturas epineurales o perineurales, 
intentando la coaptación fascicular, lo que aumenta la probabilidad de que los axones regeneren 
y se dirijan hacia los órganos diana periféricos. Cuando la destrucción de un segmento del nervio 
deja un espacio demasiado largo entre los extremos, que no permite la aproximación y sutura 

sin generar tensión, la reparación de elección consiste en suturar un injerto autólogo, obtenido 
de otro nervio sano. Sin embargo, la reparación por autoinjerto implica algunos problemas, como 
un segundo paso quirúrgico, la pérdida de función del nervio donante y la limitación de volumen 
de nervio donante. La reparación por tubulización ha sido bastante utilizada en el estudio de la 
regeneración nerviosa en modelos experimentales, pero también ha alcanzado su uso a situaciones 
clínicas, ofreciendo niveles de recuperación similares a la sutura directa o el autoinjerto, dentro de 
unos límites de longitud.

Reinervación 
Eventualmente, los axones regenerados pueden alcanzar tejidos diana compatibles y producir 

la reinervación de células que habían quedado denervadas. La reinervación de los órganos diana 
viene mediada por señales bidireccionales entre los axones regenerativos y los tejidos periféricos. 
La reinervación comporta también cambios en las neuronas regeneradas, que transforman sus 
conos de crecimiento en botones presinápticos e interrumpen el programa de crecimiento axonal. 
El citoesqueleto del axón regenerado se estabiliza y aumenta el transporte de orgánulos citoplas-
máticos y de vesículas de neurotransmisores. 

La última fase de la regeneración nerviosa 
es la maduración que consiste, principalmente, 
en un incremento del grosor del axón y de su 
vaina de mielina. Por parte del axón supone un 
aumento de la síntesis y el transporte de pro-
teínas del citoesqueleto, mientras que por parte 
de la CS requiere un aumento de la síntesis de 
componentes de mielina y la disminución de la 
producción de factores neurotróficos. En con-
junto, estos cambios conllevan la recuperación 
y el aumento de velocidad de conducción de 
impulsos por las fibras regeneradas. 

Figura 2. Problemas derivados de los errores 
de reinervación tras una sección de un nervio 

periférico, que interrumpe la continuidad de los tubos 
endoneurales y las vainas perineurales. A: Inervación 

normal de dianas musculares por neuronas motoras y 
de receptores sensoriales por neuronas sensoriales. 

B: Regeneración de axones motores y sensoriales 
y reinervación errónea de dianas inapropiadas. 

C: Regeneración de axones motores y reinervación 
errónea de dianas musculares no homónimas.
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Sin embargo, la reinervación tisular suele presentar deficiencias y alteraciones respecto al 
patrón normal. Así, el número de axones regenerativos que alcanza dianas en zonas distantes de la 
lesión suele ser inferior al normal. No obstante, la recuperación puede ser buena, incluso con una 
proporción reducida de axones (20-50%), dado que los axones regenerados son capaces de ramifi-
carse extensamente, ampliando su territorio de proyección. Uno de los factores determinantes más 
importantes de una recuperación funcional satisfactoria es la precisión de la reinervación de dianas 
periféricas. Tras lesiones compresivas (axonotmesis), los axones regeneran dentro de los tubos 
endoneurales preservados, de forma que retornan a sus dianas originales tras la resolución de la 
patología lesional. Por el contrario, en lesiones completas de la estructura del nervio (neurotmesis), 
tanto si la reparación es por sutura directa o por un injerto interpuesto, los axones regenerativos 
pueden alcanzar tubos endoneurales que no se corresponden a los originales, por lo que crecerán 
hasta dianas inapropiadas (Fig. 2).

La recuperación funcional suele ser mejor para funciones mediadas por fibras delgadas, sen-
soriales y autonómicas, que para funciones mediadas por fibras gruesas motoras y sensoriales, 
como el control motor o la discriminación sensorial táctil y propioceptiva, en las que la precisión 
de la reconexión axón-diana es importante. La reinervación inespecífica, los fenómenos de hipe-
rinervación y las alteraciones de territorios de proyección periférica por los nervios regenerados 
determinan las discapacidades que se producen después de lesión y regeneración. La reinervación 
de cada tipo de órgano diana por axones que lo inervaban originalmente suele ser defectuosa, 
aunque se han descrito mecanismos de reinervación preferencial. La plasticidad de conexiones 
y circuitos centrales puede compensar funcionalmente la pérdida de reinervación o la falta de 
especificidad, aunque en el sujeto adulto la plasticidad neural espontánea tiene efectos limitados.
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Microcirugía de los Nervios Periféricos

D. Santos Palazzi
Jefe de la Unidad de Microcirugía y Cirugía de la Mano. Centro Médico Teknon. Barcelona

Tratamiento de las lesiones de los nervios periféricos
El tratamiento que puede aplicarse a un enfermo que presenta una lesión de nervios periféricos 

dependerá del tipo de lesión e intensidad de la misma. Puede distinguirse, por una parte, tratamien-
to conservador y, por otra, tratamiento quirúrgico.

Tratamiento conservador
Este tratamiento a base de medicación y fisioterapia debe aplicarse en casos de neuropraxia, 

de axonotmesis, en las que la recuperación espontánea del nervio suele ser la norma. 
En relación a la medicación, pueden ser de utilidad los productos antiinflamatorios, que al dis-

minuir la reacción inflamatoria traumática, consecuente a la lesión, evitan o disminuyen la aparición 
de fibrosis cicatrizal, que puede interferir en el proceso espontáneo de la regeneración nerviosa.

El tratamiento postural es esencial para evitar retracciones capsulares, posturas viciosas o 
elongaciones tenomusculares, que dificulten su recuperación ulterior.

Se realiza por medio de férulas fijas o móviles, que permiten ciertos movimientos contra 
resistencia, volviendo a su situación primitiva al cesar su actividad.

En este campo de la recuperación es importante la masoterapia, a fin de mantener el trofismo 
muscular. La movilización pasiva asistida no debe realizarse nunca forzadamente, pues puede produ-
cir pequeños hematomas que conducirían a mayor fibrosis y rigidez secundaria. Existe controversia 
con la estimulación eléctrica,  según unos autores retrasa la regeneración nerviosa, según otros 
evita un mayor grado de atrofia. 

El tratamiento fisioterápico debe ser realizado por fisioterapeutas cualificados, en un ambiente 
adecuado y en comunicación con el médico responsable del enfermo. Se necesita dedicar mucho 
tiempo a estos pacientes, preocupándose de la repercusión psicológica que produce toda lesión 
nerviosa e intentando hacer el tratamiento lo más agradable posible.

Estas normas elementales de fisioterapia son también de aplicación obligatoria en aquellos 
casos en los que el tratamiento debe ser quirúrgico. En esta situación es aconsejable iniciarla, si es 
posible, antes de la reparación nerviosa e imprescindible después de la misma.

Tratamiento quirúrgico 
Cuando existe una lesión de los nervios periféricos, los cilindroejes tienen poder de regenera-

ción propio mediante un crecimiento activo de los extremos proximales de los mismos. Por ello, 
la reinervación distal de la musculatura y de los órganos receptores de la sensibilidad es posible 
siempre que no existan obstáculos al crecimiento de los cilindroejes. Para que este crecimiento 

nervioso sea efectivo se precisan de unas vías que conduzcan el tejido neoformado hasta las ter-
minaciones distales sensitivas y motoras. De no existir estas vías de conducción, el crecimiento de 
los cilindroejes sería desordenado e inefectivo, dando lugar a la formación de un neuroma.

La mejor vía de crecimiento de los cilindroejes es aquella que ya existe antes de ocurrir la le-
sión: el extremo distal del nervio lesionado; pues conserva la estructura de sostén anatómica primi-
tiva. Conceptualmente, si se afrontan los extremos de un nervio seccionado, la regeneración distal 
tendría que ser completa. La experiencia 
clínica y experimental demuestra que no 
ocurre así. Este hecho viene condicionado 
por varios factores, siendo de destacar1:

1.º La cicatrización, cualidad inherente 
a todo tejido lesionado, necesaria para la 
conexión de las estructuras que van a ser-
vir de soporte y camino al cilindroeje en 
regeneración; puede resultar perjudicial 
si desborda los límites de éstas, causan-
do la obstrucción a determinado núme-
ro de axones, con la pérdida de función 
consiguiente.

2.º La desorientación fascicular por 
rotación de los cabos seccionados. La 
actuación quirúrgica sobre un nervio 
periférico lesionado debe ser minuciosa 
y precisa para conseguir una orientación 
fascicular adecuada con el mínimo de 
reacción cicatrizal. Para ello, disponemos 
en la actualidad de unos medios instru-
mentales y ópticos que, junto con un 
entrenamiento experimental previo del 
cirujano, hacen posible obtener resultados cada día más satisfactorios. 

La ayuda del microscopio quirúrgico es fundamental para poder establecer el balance anató-
mico lesional y, de este modo, actuar quirúrgicamente de la manera más conveniente. El principio 
básico de la microcirugía nerviosa es actuar esencialmente sobre los fascículos o grupos fasciculares, 
dado que, desde el punto de vista quirúrgico, se ha pasado del concepto de nervio, considerado 
como unidad, al concepto de la unidad fascicular. (Fig. 1 y Fig. 2).

Las diferentes técnicas quirúrgicas que podemos emplear en relación con la lesión que presenta 
el nervio, son:

Fig. 1. Topografía longitudinal. Estructura plexiforme 
de los nervios periféricos. (Sunderland S, 1968)
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1.  Técnicas liberadoras.
a) Liberación.
b) Transposición.
c) Neurólisis.

2.  Suturas nerviosas
a) Sutura epineural.
b) Aproximación epineural.
c) Sutura con alineación fascicular.
d) Sutura perineural.

3. Injertos nerviosos.

Técnicas liberadoras
Ante una compresión de un nervio periférico a nivel de zonas anatómicas o cicatrizales, que 

cursa con una afectación distal, motora, sensitiva o algo distrófica, debe procederse a la liberación 
de dicho nervio de las estructuras que lo comprimen.

Las diferentes técnicas quirúrgicas que podemos emplear en relación con la lesión que presenta 
el nervio son: liberación, transposición y neurólisis.

a) Liberación nerviosa. Este tipo de tratamiento quirúrgico puede aplicarse cuando un nervio 
periférico queda comprimido en algunas zonas de su trayecto, que habitualmente suele coincidir 
con canales o desfiladeros anatómicos.

Son clásicamente conocidos, a modo de ejemplo, los problemas compresivos a nivel del plexo 
braquial en el desfiladero interescalénico, costoclavicular o del pectoral menor. El nervio cubital 
puede verse comprometido a su paso por el canal epitrocleoolecraniano en el codo (Fig. 3), en el 
canal de Guyon en la muñeca, así como su rama profunda a nivel de la inserción del flexor corto 
del quinto dedo en la eminencia hipotenar. El nervio mediano puede afectarse a su paso por el 
pronador redondo o en el túnel del carpo. El nervio radial tiene su zona típica de compresión, a 
nivel de la arcada de Fröshe en el supinador corto.

También en la extremidad inferior pueden observarse síndromes de desfiladero, como es el 
caso de la compresión del tronco del ciático común a nivel del músculo piramidal. El nervio ciático 

Fig. 2. Topografía transversal Patrones fasciculares: a) Monofascicular. 
b) Oligofascicular.  c) Polifascicular con grupos definidos.  d) Polifascicular sin grupos definidos.

Fig. 3. Parálisis cubital postosteosintesis. a) Aspecto clínico. 
b) Neurólisis externa. Liberación fascicular. c) Aspecto clínico a los 12 meses postor.
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poplíteo externo puede presentar problemas de desfiladero a su paso por el cuello del peroné. 
El nervio tibial posterior puede verse comprimido a nivel de la arcada del sóleo y en el canal del 
tarso. Estos desfiladeros anatómicos, en ocasiones, pueden originar un problema de espacio, bien 
por alteración de sus paredes (osteocondromas, hipertrofia de estructuras óseas, artrosis, etcétera) 
o bien porque las estructuras que acompañan al nervio sufren un aumento de su volumen (teno-
sinovitis, varicosidades). En una fase precoz, en la compresión se produce un sufrimiento nervioso 
sin alteración intrínseca de la anatomía nerviosa. En estos casos la simple liberación mediante la 
apertura de este desfiladero es suficiente para que regrese la sintomatología2 (figura 8).

En una fase más tardía, puede aparecer una fibrosis epineural y endoneural, que hará recomen-
dable la neurólisis interna2.

b) Transposición. Si la tensión sobre el nervio en el canal persiste, a pesar de la liberación, será 
necesario cambiar su recorrido. Este acto quirúrgico que se asocia a la liberación nerviosa se 
denomina transposición, siendo el ejemplo típico la colocación del nervio cubital por delante de la 
epitroclea. En toda transposición debe evitarse el acodamiento del nervio, que condicionaría, a la 
larga, a una nueva patología compresiva.

En cirugía más compleja puede utilizarse la transposición para paliar una pérdida de sustancia.
c) Neurólisis. En ocasiones, será necesario liberar el nervio de la zona cicatrizal que le rodea y 

que puede invadir su interior. Este acto quirúrgico se llama genéricamente neurólisis. Si la actuación 
es por fuera del epineuro se denomina exoneurólisis. Si hay que incidir en el epineuro, hasta indivi-
dualizar los distintos componentes fasciculares del tejido fibroso que los rodea, recibe el nombre 
de endoneurólisis o neurólisis interna.

Conviene reseñar que la realización de una endoneurólisis excesiva puede no ser beneficiosa 
e incluso puede ser perjudicial, bien por producir una alteración vascular con isquemia o bien por 
destruir estructuras nerviosas durante su realización. Para realizar una endoneurólisis es imprescin-
dible el conocimiento de la anatomía nerviosa, tanto de su componente vascular como de la distri-
bución plexiforme de los fascículos, concepto ya clásico dado en los trabajos de SUNDERLAND3.

Suturas nerviosas (Fig. 4)

La sutura nerviosa o neurorrafia es una delicada técnica de reparación, que tiene como objetivo 
restaurar la continuidad anatómica del nervio seccionado con la mayor exactitud posible. Por ello, 
desde los tiempos más remotos, los cirujanos se han empeñado en lograr un tipo de suturas que 
dé los mejores resultados.

El momento en que la sutura nerviosa debe realizarse es tema debatido, sin que se haya llegado 
a unas conclusiones unánimes.

Después de la Segunda Guerra Mundial, la norma de efectuar la sutura entre las cuatro-seis 
semanas (sutura secundaria precoz) después de la lesión, fue adoptada por la mayoría de autores 
de la escuela inglesa4 y de la americana5 invocando como razones la posibilidad de infección, la 

concomitancia de lesiones óseas o tendinosas, la mayor fragilidad en el manejo de los extremos 
nerviosos, todo ello asociado a una menor dotación y experiencia de los equipos de urgencia en 
estas técnicas.

Posteriormente fueron surgiendo publicaciones que defendían la sutura primaria, particular-
mente cuando se trata de heridas simples6.

Dentro de las ventajas ofrecidas por la sutura primaria está la escasa resección de los extremos 
en las primeras horas, evitándose la tensión. Este argumento, invocado por SUNDERLAND, ha sido 
apoyado por otros autores, como MILLESI7. ALLIEU8 defiende la sutura primaria en heridas limpias, 
no continuas, con sección total. En 
las lesiones parciales también es 
obligado realizar la sutura, dado que 
una vez cicatrizado es sumamente 
difícil, por disección intraneural en 
el seno de la esclerosis, diferenciar 
los fascículos lesionados.

Siguiendo a OLIETE9, creemos 
que la sutura primaria está indica-
da en secciones incisas, limpias, en 
nervios monofasciculares o bien 
estructurados, con las condiciones 
quirúrgicas adecuadas de quirófano, 
entrenamiento, instrumental, ampliación óptica, etc. Si no se dan estas condiciones es preferible 
realizar una sutura secundaria precoz, dejando en ese momento dos-tres puntos epineurales de 
orientación para evitar la rotación y retracción de los cabos.

Desde el punto de vista técnico hay que distinguir varios tipos:
a) Sutura epineural. La sutura epineural clásica, utilizada desde hace largo tiempo, consiste en 

restablecer el contacto de los cabos nerviosos mediante puntos de sutura apoyados en el epineuro. 
Este afrontamiento nervioso posibilita que el crecimiento axonal proximal progrese por los tubos 
endoneurales distales. El problema de este tipo de reparación radica fundamentalmente en que 
los fascículos proximales pueden no quedar perfectamente conectados con sus correspondientes 
fascículos distales. Por otra parte, la reacción fibrosa que origina al propio epineuro puede interferir 
con la regeneración axonal al formar una barrera cicatrizal. A esta reacción fibrosa epineural se 
suma la reacción granulomatosa de cuerpo extraño, si el material empleado es grosero.

Todos estos factores condicionan una pérdida de axones, en mayor o menor grado, con la 
consiguiente falta de recuperación funcional. Las investigaciones de los últimos años han ido 
encaminadas a perfeccionar esta técnica mediante mejoras ópticas, de instrumental y material 
de sutura (Fig. 5).

Fig. 4. Tipos de neurorrafias.
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Las indicaciones vigentes hoy en día para 
la sutura epineural son: las lesiones de ner-
vios monofasciculares (colaterales, rama cu-
tánea radial, etc.) en las que las alteraciones 
rotacionales no influyen en los resultados. La 
sutura epineural es de utilidad en las seccio-
nes limpias inmediatas o en aquellos casos 
en los que las condiciones del enfermo no 
aconsejan realizar técnicas más complejas.

Para realizar la correcta orientación de 
los fascículos se utilizan puntos epineurales 
de referencia, sirviéndonos como ayuda la 
estructura plana-oval de la sección nerviosa, 
la disposición de los vasos epineurales y el 
tamaño de los fascículos, si no ha existido 
una pérdida de sustancia importante. Una 
vez orientados correctamente los extremos 
nerviosos procederemos a su sutura con 
puntos de mantenimiento que atraviesan 
solamente el epineuro y que, al tensarlos, 

consiguen la aproximación de los extremos nerviosos. Posteriormente se realiza la sutura de la 
cara anterior y, una vez finalizado esto, se torsiona ligeramente el nervio para realizar la sutura de 
la cara posterior.

Una vez finalizada la sutura es importante revisar los bordes del epineuro, procurando que 
no queden evertidos y que los fascículos no se exterioricen, para ello es conveniente emplear un 
mayor aumento óptico.

b) Aproximación epineural. Es considerada como técnica menor dentro de las actuaciones sobre 
el epineuro. En este caso se dan simplemente unos pocos puntos en el epineuro para conseguir 
aproximar o coaptar los extremos nerviosos. La finalidad de este tipo de suturas es evitar la 
retracción de los extremos nerviosos y mantener una orientación lo más exacta posible, para una 
reparación posterior o secundaria.

La aproximación epineural debe emplearse en secciones de nervios polifasciculares que asien-
ten en heridas que no reúnan condiciones locales adecuadas, así como en aquellos casos en los que 
no existan condiciones mínimas instrumentales o personales para realizar suturas más laboriosas.

c) Sutura con alineación fascicular (Fig. 6). Consiste en colocar unos puntos en el espacio inter-
fascicular de ambos cabos que sirvan de guía en el afrontamiento de los fascículos, asegurando la 
solidez de la sutura con una corona de puntos epineurales10.

Esta técnica fue descrita, con pequeñas 
variantes, por HAKSTIAN11 y SMITH12 y 
tiene como ventajas el proporcionar una 
buena orientación fascicular. No individualiza 
los fascículos, con lo que el traumatismo 
quirúrgico es menor y no interfiere su vas-
cularización. Por otra parte, al ser puntos 
extraíbles no deja material en el espacio 
interfascicular, disminuyendo la fibrosis 
endoneural.

Una vez orientados y preparados los 
cabos nerviosos se pasan tres-cuatro hilos 
de 8/0 que, entrando por un cabo a 4-5 mm. 
del extremo, recorren el espacio interfas-
cicular y se introducen en el otro cabo en 
la zona equivalente y salen a la superficie 
a la misma distancia. Una vez pasados los 
puntos-guía se tensan los hilos y se realiza 
una sutura epineural, dejando los extremos 
de los puntos-guía largos, para extraerlos 

Fig. 5. Sutura epineural en un nervio mediano

Fig. 6. Esquema de sutura de Hakstian.  Smith (1968)

Fig. 7. Ejemplo de sutura fascicular o perineural.
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por la piel. Estos puntos se retirarán a la semana. Está indicado realizar esta técnica en nervios 
polifasciculares o en nervios de grupos fasciculares mal delimitados, incluso en nervios con pocos 
fascículos y bien delimitados. Esta técnica, en las reparaciones inmediatas, ofrece más garantía que 
la sutura epineural simple por propiciar un mejor afrontamiento fascicular.

d)  Sutura perineural o fascicular (Fig. 7). Consiste en la reparación de un nervio seccionado 
mediante la conexión individual de sus fascículos, previa extirpación del epineuro.

Esta técnica representa un positivo esfuerzo para mejorar las posibilidades de restauración 
del patrón original de inervación durante el período de regeneración. Fue propuesto ya en 1917 
por LANGLEY y HASHIMOTO13 y aconsejado también por SUNDERLAND14, siendo actualizado 
en 1967 por MILLESI15.

Las ventajas de su utilización consisten en la extirpación del epineuro en toda la circunferencia 
de los extremos de los cabos nerviosos a reponer, con lo cual eliminamos el efecto fibrogenético 
de estas estructuras y posibilitamos un mejor afrontamiento individual fascicular.

La realización de esta técnica exige una gran meticulosidad, empleando las condiciones idóneas 
de ampliación técnica e instrumental y siendo preciso un entrenamiento continuado del cirujano.

Una vez extirpado el epineuro de los extremos e individualizados los fascículos debe proceder-
se a la preparación de los mismos para que tengan una sección transversal lo más neta posible. A 
continuación se procede a la sutura de cada fascículo, apoyándose únicamente en el perineuro, sin 

profundizar en su interior para no lesionar fibras nerviosas. Terminadas las suturas se revisan para 
observar la buena orientación de cada fascículo y se colocan en lecho apropiado.

Esta técnica quirúrgica es idónea en nervios poco fasciculados. Como norma no debe realizarse 
en cirugía de urgencia, siendo de elección su aplicación en reparaciones secundarias o en secciones 
parciales del nervio.

Injertos nerviosos
Para evitar suturas a tensión entre los cabos lesionados con pérdidas de sustancia, la solución 

más sencilla es el injerto nervioso.
Se han realizado experiencias con injertos heterólogos y homólogos con resultados desalen-

tadores debido a la fibrosis o rechazo que experimentaban, llegándose a la conclusión de que en 
la actualidad los únicos injertos viables son los autólogos. Dentro de este tipo de injertos puede 
distinguirse entre totales y fasciculares. Los injertos totales se componen de todas las estructuras 
del nervio, teniendo el inconveniente de su grosor, ya que si sobrepasan los cinco milímetros de 
diámetro, produce isquemia central y fibrosis ulterior.

Bunnell y Boyes16 actualizaron el injerto en cable que fue aplicado por numerosos autores. 
Sunderland17 y Ray17 establecieron como los más idóneos: el nervio sural, el braquial cutáneo-

interno y la rama cutáneo-radial y el nervio interóseo posterior.
Debido a que los nervios cutáneos antes mencionados tienen, aproximadamente, el espesor 

de un fascículo grande o varios pequeños, MILLESI18 concibió la idea de suturar los injertos directa-
Fig. 8. Extracción del nervio sural (injerto autólogo).

Fig. 9. a) Encolado de los injertos. b) Recorte con el neurotomo de V. Mayer.  c) Aspecto final
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mente entre los fascículos de la sección transversal del nervio, extirpando previamente el epineuro 
de ambos extremos e individualizando los fascículos grandes o grupos de fascículos pequeños. A 
partir de este momento, han sido numerosos los cirujanos que han seguido esta técnica, obteniendo 
resultados muy satisfactorios.

Los injertos están indicados siempre que haya tensión a nivel de una reparación nerviosa. A 
modo de ejemplo, podemos citar aquellos casos en que haya fracasado una neurorrafia anterior 
o bien heridas con pérdida de sustancia nerviosa de dos-tres centímetros, en ciertas lesiones 
isquémicas con fibrosis ulteriores o en reparaciones parciales de algún fascículo, después de una 
neurólisis, en el que se presume que no van a tener una función útil.

Desde el punto de vista técnico, conviene resaltar que, como primer tiempo, siempre se realiza 
una exploración del nervio con neurólisis e identificación de los fascículos proximales y distales. 
Una vez identificados dichos fascículos, conviene seccionarlos por la zona sana con un corte 
perpendicular al eje del mismo y, a distintos niveles, para evitar la superposición cicatrizal. Llegados 

a este punto se procede a la extracción del injerto (nosotros utilizamos, en primer lugar, el nervio 
sural) mediante una incisión transversal o longitudinal pequeña, de unos dos-tres centímetros en 
región retromaleolar externa y después, por pequeñas tracciones e incisiones sucesivas, vamos 
localizando su trayecto en la longitud que necesitamos (Fig. 8).

Una vez obtenido el nervio sural (Fig. 9) se divide en tantos segmentos como fascículos tenga 
el cabo proximal y distal, procediéndose a continuación a la sutura del perineuro del fascículo al 

Fig. 10. Lesión de nervio mediano. Reparación mediante 4 injertos. Aspecto clínico a los 14 meses.
Fig. 11. Lesión completa del nervio ciático poplíteo externo. a) Reparación con 4 plastias de 9 cmts. 

b) Aspecto clínico a los 16 meses postop.
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epineuro del injerto, bastando única-
mente uno o dos puntos por cada 
fascículo, dado que no existe tensión. 
Añadimos adhesivo de cola de fibrina 
(Beriplast: CSL Behring, S.A.) que me-
jora la estanqueidad (Fig. 10 y Fig. 11).

Los resultados conseguidos con 
esta técnica en los nervios periféri-
cos han estimulado a los cirujanos a 
abordar problemas más complejos, 
como es el caso de las reparaciones 
del plexo braquial de forma directa o 
bien mediante neurotización.

En este trabajo hemos querido 
exponer las lesiones de los nervios periféricos y las posibilidades de tratamiento actual que han 
mejorado, indudablemente, gracias a medios de magnificación óptica, que hacen posible la realiza-
ción de técnicas cada vez más precisas y que tienen su recompensa en la mejora de los resultados 
obtenidos, a los materiales de sutura y el empleo de adhesivos de fibrina19 (Fig. 12, 13 y 14).
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Fig. 12. Resultados motores (M) y sensitivos (S) en 33 lesiones 
completas de nervio mediano tratados mediante injertos. Fig. 14. Valoración en relación a la edad.

Fig. 13. Valoración en relación 
a la longitud de los injertos.
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La estructuración del tratamiento de los pacientes, según el tipo de lesión que se sufre es un 
gran clásico, pero a menudo, se halla superada por la realidad. Sabemos que cada tipo de patología 
está sujeta a un tipo determinado de alteración patomecánica, pero en determinados casos, como 
en el paciente afecto de lesión del SNP, los estados patomecánicos pueden ser muy variados y 
dificultan el abordaje terapéutico. Entender el conjunto del proceso y tener en cuenta todos los 
frentes a abordar va a permitir establecer una estrategia eficaz, para afrontar cada uno de los 
problemas presentados en el momento ideal(1).

Después de sufrir un traumatismo que afecte al Sistema Nervioso Periférico (SNP) van a 
aparecer diferentes déficits funcionales. Algunos de ellos serán una consecuencia del propio 
traumatismo, es lo que llamaremos mano traumática(2), otros serán consecuencia de la lesión 
nerviosa y es lo que llamaremos mano periférica(3). 

La restitución de los déficits funcionales va a depender, en parte, de la recuperación de la 
mecánica pero, por otro lado, van a depender de la capacidad del organismo de regenerar y de 
restablecer la función. Factores como el mecanismo lesional, la extensión de la lesión, el estado 
de la zona perilesional y la capacidad de regeneración, entre otros, van a ser claves para conseguir 
una buena recuperación(3).

Después del traumatismo, una vez pasado el periodo agudo y en el caso de que el tratamiento 
quirúrgico no esté indicado inicialmente, el paciente entra en lo que podríamos llamar una “fase 
de espera”(4). En esta fase, mientras esperamos la regeneración del nervio, las secuelas derivadas 
de la lesión se establecen y se hacen más evidentes, por un lado las secuelas de la mano traumática 
tendrán un formato de rigidez, mientras que las secuelas de la mano periférica tendrán un formato 
de déficit (motor, sensitivo y trófico)(5).

En los casos donde la lesión es demasiado extensa o donde la regeneración espontánea 
fracasa, las secuelas de la lesión se establecen de manera irreversible, es en ese momento cuando 
el tratamiento quirúrgico entra en juego para intentar corregir las deficiencias existentes. En la 
rehabilitación de esta mano quirúrgica van a coexistir dos situaciones contradictorias a nivel de 
indicación terapéutica, por un lado, unas reparaciones quirúrgicas que tienen que ser protegidas y, 
por otro, unas estructuras mecánicas que tienen que ser movilizadas para evitar adherencias(1, 2, 3).

En el caso de que la estructura nerviosa lesionada no pueda ser reparada o que su reparación 
anterior no haya alcanzado sus objetivos, el tratamiento quirúrgico va a establecerse de nuevo, pero 
esta vez como tratamiento paliativo a través de transposiciones nerviosas y/o tendinosas. Añadido 

al hecho de hallarnos en un proceso postquirúrgico, esta mano paliativa se va a caracterizar por 
un cambio de función en el que las estructuras traspuestas van a tener que reaprender su función 
a partir de ese momento(2, 3).

Si el paciente llega a un punto donde estimamos que ya no puede recuperar más, no significa 
que el tratamiento haya finalizado, sino que ya acabó el periodo de adaptar la mano al entorno 
para pasar a ayudar al paciente a adaptar su entorno a sus capacidades mecánicas, abordando la 
mano funcional(6).

En algunos de estos casos, no en todos ellos, secundariamente a la lesión nerviosa aparecen 
síntomas añadidos en formato de dolor neuropático. Esta mano dolorosa puede acabar siendo en 
sí un problema primario en el paciente, implicando una parada técnica en la rehabilitación mecánica; 
eso va a complicar el abordaje terapéutico en cualquiera de los escenarios ya citados(5, 7).

Teniendo en cuenta todas estas posibles situaciones, si nos preguntaran cuál es el método 
ideal para tratar a un paciente con lesión del sistema nervioso periférico, encontraríamos muchas 
posibles respuestas. Todas ellas, a su vez, pueden ser tan ciertas como parciales, ya que bajo una 
misma lesión, las manifestaciones clínicas y el proceso de recuperación pueden ser muy variables. 
Por este motivo, lo que debemos entender cuando nos derivan un paciente que sufre una lesión del 
Sistema Nervioso Periférico es que, aparte de las estructuras lesionadas y afectadas por el mismo 
traumatismo, la lesión implica una modificación de todo el sistema. Por lo tanto, tendremos en 
cuenta, desde las estructuras inervadas, pasando por el mismo nervio, hasta el centro de control 
de las funciones gestionadas a través de dicho nervio. 

Tanto el factor lesión, como el factor tiempo van a influenciar de forma definitiva en la pro-
gresión y en la manera de abordar el tratamiento. Teniendo en cuenta estas variables, podemos 
entender que establecer el tratamiento va a ser un trabajo muy dispar, con muchas variantes y, por 
lo tanto, nos encontraremos ante una ciencia claramente inexacta. De esta manera, para poder 
establecer cuál es el papel que debe jugar el fisioterapeuta en el abordaje de este tipo de patolo-
gía, no es tan importante la herramienta a usar, sino el cómo aplicarla en el sitio adecuado, en el 
momento idóneo y con la intensidad que el paciente sea capaz de asimilar. El fisioterapeuta debe 
entender cuáles de sus objetivos de recuperación van dirigidos a la mano traumática, a la mano 
periférica, a la mano posquirúrgica, a la mano paliativa, a la mano funcional o a la mano dolorosa. 
Una vez sepa a qué componente de la patología debe enfrentarse podrá escoger la herramienta 
adecuada con más facilidad.

En conclusión, las herramientas principales para el fisioterapeuta serán la comprensión del 
proceso y la personalización de la rehabilitación. 

La mano traumática
El traumatismo genera la activación de un proceso de reparación para restablecer la conti-

nuidad de la estructura lesionada. Este proceso va a afectar también a otras estructuras cercanas 
a la lesión que se hallan englobadas dentro de un magma cicatricial. La textura de la cicatriz se 
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va modificando progresivamente, endureciéndose, mejorando la resistencia de la lesión, a la vez 
que también va a generar una mayor dificultad de movimiento. Según en qué estructura se halle la 
fibrosis las manifestaciones mecánicas van a tener sus particularidades:

1. En los ligamentos la fibrosis puede generar engrosamiento y retracción. Ambas alteraciones 
generan una dificultad en cuanto a su capacidad de seguir el movimiento articular en todo el rango 
pasivo, así como una mayor resistencia al movimiento en los últimos grados del rango de movilidad 
existente. (2)

2. En los tendones la fibrosis va a generar una mayor resistencia y fricción al deslizarse durante 
el movimiento. Esta fibrosis puede llegar a ser tan restrictiva que acabe implicando un bloqueo 
completo del desplazamiento del tendón(2).

3. En los nervios la fibrosis puede limitar la capacidad de regeneración por ocupación del 
espacio y generar compresiones potencialmente dañinas(7, 8).

La fibrosis generada, a parte de la rigidez, va a causar un dolor nociceptivo. Si esta fibrosis 
nos gana terreno con facilidad va a requerir técnicas de más intensidad que podrán generar más 
dolor. Este dolor va ser uno de los peores enemigos durante el tratamiento, como vamos a ver 
más adelante.

La fibrosis en tendones y ligamentos supondrán un aumento de la resistencia al movimiento 
ante un músculo debilitado por la lesión nerviosa. Esto implicará una lucha desigual entre un 
músculo poco capaz para trabajar y una articulación rígida. En el caso del nervio va a implicar, 
además, sintomatologías nerviosas al intentar realizar el movimiento, capaces de desencadenar 
dolor neuropático.

La mano periférica
Llamamos mano periférica a esa mano o extremidad afecta por la lesión nerviosa que implica 

una desconexión entre ella y el Sistema Nervioso Central. Esta desconexión implicará la aparición 
de lo que llamamos fenómenos negativos, que serían todos los déficits en los diferentes aspectos 
(muscular, sensitivo y trófico) gestionados por el nervio. En esta situación, tanto si se da en el mo-
mento de la lesión, posterior a ella o en el momento de la regeneración, habrá diferentes aspectos 
a tener en cuenta sobre las consecuencias funcionales, con una importancia clave a la hora de 
establecer un buen tratamiento:

1. Muscular. La musculatura denervada o reinervada se caracteriza por una pérdida de capacidad 
contráctil debido a la falta del estímulo que genera esta contracción. La denervación puede ser 
parcial o completa; en este último caso la podemos describir como parálisis. Si entendemos el 
funcionamiento muscular, obsevaremos diferentes aspectos para valorar esta capacidad contráctil:

En primer lugar, el déficit de generar fuerza punta en su contracción máxima impide obtener 
la eficacia del gesto(10).

En segundo lugar, va a perder la capacidad de mantener su contracción a lo largo del tiempo 
por una fatigabilidad aumentada y hasta por claudicación. 

En tercer lugar, va a haber una pérdida de la capacidad contráctil en gran parte del recorrido 
muscular, por ello, la parte de contractibilidad que quede sólo se va a manifestar en un área del 
recorrido, mientras que en el resto no habrá una manifestación evidente de la capacidad de 
contracción.

En cuarto lugar y asociado con lo anterior, la incapacidad muscular va a generar un déficit en 
la capacidad estabilizadora del músculo, implicando un déficit del control motor del movimiento.

En quinto lugar, esta situación mantenida en el tiempo es capaz de generar, por un lado ines-
tabilidad y como consecuencia, deformidad articular y, por otro pérdida de recorrido activo, que a 
su vez también generará rigidez y fibrosis muscular.

Por último, tendremos en cuenta que el paciente va a querer conseguir una eficacia gestual 
para mantener al máximo su autonomía. Sabiendo que el cerebro no entiende de músculos sino de 
funciones, la funcionalidad del individuo le va a llevar a crear esquemas motrices compensatorios 
para mantener su eficacia gestual. Este hecho va a implicar una desestructuración cortical del mo-
vimiento correcto que, en caso de regeneración, añadirá dificultad en el proceso de recuperación. 

2. Alteraciones de la sensibilidad(5). La modificación de la percepción del área afectada por la lesión 
es una circunstancia que siempre acompaña a estas lesiones cuando tenemos involucrados nervios 
mixtos. Este tipo de alteración, que clasificaríamos dentro de lo que llamamos fenómenos negativos, 
es muy evidente a nivel cutáneo y lo es menos a nivel propioceptivo. Este tipo de alteración, apa-
rentemente inofensiva, es potencialmente desencadenante de sensaciones dolorosas (lo veremos 
más adelante) y generadora de alteraciones funcionales importantes.

3. Alteraciones tróficas. Estas alteraciones, si bien no afectan directamente a la mecánica particular 
de los tejidos, sí que influyen en la salud de los tejidos y pueden generar incomodidad real en el 
paciente, sobre todo debido a alteraciones vasculares y en el estado de la piel.

La mano postquirúrgica
Las intervenciones quirúrgicas para tratar las deficiencias nerviosas pretenden restituir la 

función del individuo, facilitando la regeneración, compensando el déficit de inervación con otro 
nervio o aportando una nueva motorización de la zona afecta(3,12).

Según el tipo de cirugía las características del proceso postquirúrgico generarán unas necesi-
dades particulares:

Cirugía reparadora
En las neurólisis y/o reparaciones quirúrgicas la situación va a ser la misma que en el trau-

matismo inicial, con la particularidad de que en este momento, este nuevo traumatismo, va a ser 
programado y controlado por el equipo médico(3, 12). En la fase postquirúrgica vamos a encontrar, 
principalmente:

- Secuelas mecánicas del traumatismo quirúrgico, equivalentes a las que hemos citado al 
principio.
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- La existencia de unas estructuras reparadas que hay que proteger, evitando la puesta en 
tensión, que a su vez requieren favorecer al máximo su ambiente mecánico para que no queden 
englobadas dentro del tejido cicatricial, porque es potencialmente probable que se pueda acabar 
lesionando el nervio por presión o tensión excesiva.

Cirugía paliativa
En las trasposiciones quirúrgicas, tanto de nervio como de musculatura (a través de sus ten-

dones) encontramos que las secuelas mecánicas del traumatismo y la necesidad de proteger las 
estructuras reparadas son iguales que en la cirugía anterior, pero a la vez se nos generan nuevos 
objetivos: 

- La necesidad de reprogramar el movimiento, ya que a partir de ese momento el paciente 
tiene que reaprender a generar nuevos comandos de control del movimiento(1,2).

- La necesidad de establecer técnicas de movilización precoz para asegurar el deslizamiento 
adecuado de las estructuras y, a su vez, protegerlas para evitar su rotura(2, 13). 

La mano funcional
La persistencia de determinadas secuelas en pacientes que han sufrido lesiones del SNP 

debe vivirse como una situación normal, aunque no deseada. En determinados momentos, los 
fisioterapeutas debemos plantearnos si nuestro trabajo obtiene el rendimiento deseado; en 
el caso de que la restitución del movimiento o del rendimiento muscular sean excesivamente 
lentos o que, directamente, no sean posibles obtenerlos como se había planificado inicialmente, 
debemos modificar los objetivos terapéuticos a través de la adaptación del entorno. En este 
caso, el objetivo será asegurar que el paciente sea capaz de resolver los déficits funcionales 
existentes para cubrir al máximo sus necesidades y situar el objetivo de restitución estruc-
tural en un segundo plano o, si se estima que es imposible de lograr, eliminar dicho objetivo 
definitivamente(1).

La mano dolorosa
En un 30% de los pacientes con lesiones del sistema nervioso periférico(14) que afectan al 

Sistema Somatosensorial, los fenómenos negativos, como las sensaciones de adormecimiento, se 
transforman en sensaciones alteradas. A estas sensaciones las llamaríamos fenómenos positivos, 
ya que son sensaciones por exceso, como las disestesias o la alodinia que van a generar malestar 
y dolor.

Tanto si los pacientes sienten fenómenos negativos como positivos, pueden también sufrir 
sintomatología dolorosa espontánea asociada a su hipoestesia o alodinia, según el caso. Estas 
sensaciones, según su intensidad y frecuencia, pueden llegar a desarrollar un Síndrome de Dolor 
Regional Complejo tipo 2 que, en su máxima expresión, es capaz de bloquear la progresión de 
la recuperación mecánica y hasta es capaz de modificar el estado de ánimo del paciente. 

¿Cuáles son las estructuras que pueden 
ser modificadas por el fisioterapeuta?
Con todos estos posibles escenarios, la intervención del fisioterapeuta va a ser clave para 

ayudar al paciente a progresar adecuadamente en su proceso de recuperación. Para ello, debemos 
dotarnos de un arsenal terapéutico amplio y capaz de afrontar todas y cada una de las necesidades 
a cubrir durante el tratamiento. Al preguntarnos cuáles son los tejidos en los que la fisioterapia 
puede intervenir, la respuesta sería de este orden:

1. En los tejidos de colágeno (piel, fascias, tendones, ligamentos), siempre y cuando haya apari-
ción de rigidez, el fisioterapeuta es capaz de limitar el recorrido para proteger la estructura repa-
rada, moldear el tejido para que adopte la forma adecuada y modificar la resistencia de la cicatriz(2) 

2. En el tejido muscular denervado o reinervado, donde somos capaces de gestionar la mejora 
de la condición funcional del paciente y con un entrenamiento progresivo de la musculatura, evi-
tando, eso sí, la aparición de fatiga excesiva, claudicación y sobrecargas estructurales(10).

3. En principio parecería que sobre el tejido nervioso o vascular la fisioterapia no puede hacer 
gran cosa, pero cada vez se está poniendo más en duda que no se puedan usar técnicas de fisiote-
rapia, como la electroestimulación, que sean capaces de acelerar la reinervación (16) .

¿Cuáles son las funciones que la fisioterapia puede gestionar?
Gestión del dolor. Aparte del dolor nociceptivo que tiene relación con el daño tisular y que la 

fisioterapia puede gestionar de manera adecuada, la presencia de dolor neuropático va a implicar 
un abordaje distinto. Deberemos tener en cuenta los factores de sensibilización que se pueden 
derivar del proceso de rehabilitación y que tendrán que evitarse o neutralizarse en nuestro trata-
miento. Para ello vamos a tener en cuenta, especialmente, la rehabilitación somatosensorial y los 
métodos de rehabilitación sensitiva(9, 14, 17). En este punto tendremos en cuenta, de forma especial, 
la gestión adecuada de las técnicas neurodinámicas, ya que pueden ser el desencadenante de dolor, 
si el dolor neuropático ya está establecido. Su uso debe limitarse a aquellos casos en los que la 
mecanosensibilidad neural sea manifiesta e interfiera en el desarrollo de la función y siempre a 
partir de técnicas suaves de deslizamiento con poca tensión. Si a pesar de todas las precauciones 
su efecto desencadena respuesta dolorosa, vamos a desaconsejar su uso.

Control del movimiento. La pérdida de actividad muscular genera la búsqueda de nuevos 
patrones de movimiento para conseguir la función. El hecho de que los músculos habituales no 
respondan implica utilizar otros músculos, pero debido a esto, el paciente deja de intentar activar 
la musculatura dañada. Cuando el músculo entra en fase de reinervación, si no tenemos en cuenta 
este factor de inhibición, puede que la musculatura no llegue a desarrollarse por falta de eferencias. 
Hay que hacer una exploración exhaustiva para detectar este tipo de alteraciones. Contemplar el 
abordaje prequirúrgico sería especialmente importante en este punto, cabe citar que una detección 
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a tiempo y una potenciación selectiva puede modificar las indicaciones quirúrgicas y generar nuevos 
escenarios no contemplados anteriormente por el cirujano(3). 

Equilibrio del movimiento. Al rehabilitar al paciente afecto de denervación no siempre nos 
podemos marcar el objetivo de conseguir un músculo perfecto con un buen recorrido concéntrico 
y excéntrico, pero por el contrario, algunos músculos al reinervar, si bien no consiguen un fantástico 
recorrido, sí que pueden conseguir un buen rendimiento en isométrico, en estos casos debemos 
privilegiar el trabajo de estabilidad por delante del trabajo dinámico(1).

Integración del movimiento. Tanto en las trasposiciones nerviosas como en las tendinomus-
culares nos encontramos que una parte del cerebro, que hasta entonces generaba una función 
determinada, de repente (en las trasposiciones tendinosas) y progresivamente (en las nerviosas) 
empiezan a ejercer una función nueva. Esta rehabilitación, un tanto intuitiva, puede ser trabajada 
con estrategias de movimientos asociados y, posteriormente, movimientos disociados que pueden 
facilitar la integración de los nuevos movimientos adquiridos(1).

Asistencia a la función. Todos los movimientos que el fisioterapeuta trabaja con su paciente 
no tienen ningún sentido si no se usan para conseguir un objetivo funcional. El fisioterapeuta sabe 
entender las limitaciones del rendimiento del aparato locomotor y sabe entender las calidades 
mínimas que se necesitan para desempeñar determinadas acciones funcionales. Dentro de sus 
capacidades está el acortar distancias entre la capacidad de trabajo y las necesidades funcionales 
para mejorar la autonomía del paciente. Estas acciones pueden ser realizadas por asesoramiento 
directo o por derivación al profesional competente que pueda ayudar al paciente y al fisioterapeuta 
a obtener una mejor resolución funcional(1).

¿Cuáles son los escenarios en los que la fisioterapia puede intervenir?
Secuelas mecánicas en el lugar de la lesión. En este escenario pretendemos minimizar las se-

cuelas derivadas del traumatismo, que acabarán añadiendo dificultades a la rehabilitación posterior 
de las estructuras nerviosas y tributarias(2).

Secuelas mecánicas del nervio. En el momento en que detectamos que el nervio puede verse 
envuelto por el magma cicatricial debemos abordar su tratamiento mecánico para evitar que los 
déficits de movilidad acaben generando dificultad funcional del nervio. En este punto debemos ser 
especialmente precavidos, ya que, en primer lugar, hay que estar seguros de que las maniobras de 
movilización son compatibles con las reparaciones quirúrgicas y, en segundo lugar, estas maniobras, 
que no entrañan un peligro mayor cuando el nervio está simplemente afectado por la mecánica, 
puede crear un escenario de dolor neuropático brutal en pacientes en los que hay una mecano-
sensibilidad aumentada o una sensibilización central y periférica(7, 8).

Secuelas mecánicas del tejido tributario. Acompañar las consecuencias de la denervación y de la 
reinervación permite optimizar todas las potencialidades en cada momento y, por tanto, conseguir 
una mayor eficacia y eficiencia en nuestro tratamiento. 

Regeneración nerviosa. El efecto de la fisioterapia en la regeneración nerviosa está actualmente 
en tela de juicio. Aparentemente hay factores que pueden estimularlo, pero establecer pronósticos 
en este aspecto no es muy evidente(16).

Disfunciones tróficas. Las alteraciones tróficas tienen que observarse con mucha atención, ya 
que tanto pueden ser signos de la propia lesión del nervio como secundarias a la aparición del 
dolor. Por otro lado, estas alteraciones pueden facilitar y desencadenar una mayor rigidez tisular, 
que implicará una mayor secuela postlesión. 

Conclusiones
El abordaje terapéutico de la fisioterapia en las lesiones del Sistema Nervioso Periférico es 

extremadamente amplio y disponemos de un gran arsenal terapéutico, que usado de manera 
adecuada, puede ofrecer más posibilidades al paciente afecto de este tipo de lesión. Integrar al 
fisioterapeuta en las fases pre y postquirúrgica permite generar mucho más valor al tratamiento 
quirúrgico, ya que permite una mayor celeridad en el abordaje y aprovecha los momentos ideales 
para hacer que las potencialidades se materialicen en resultados, de la misma manera que una 
derivación a tiempo a cirugía por parte del fisioterapeuta aporta nuevas posibilidades cuando la 
fisioterapia ya ha llegado a su límite de rendimiento. Por esta razón pensamos que el fisioterapeuta 
debe mejorar su cultura quirúrgica para entender y facilitar los tratamientos más adecuados en 
cada momento. 

Para completar este equipo multidisciplinar debemos también incluir al paciente, formarlo para 
que entienda y sepa sacar el máximo provecho a sus capacidades.
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Introducción
El abordaje terapéutico de la parálisis braquial obstétrica (PBO) es más complejo de lo que en 

un primer momento pudiera parecer, ya que afecta de forma traumática, por un lado, al niño en el 
momento de nacer y, por otro, a la madre profundamente en un momento muy delicado de su vida. 
Los fisioterapeutas que nos dedicamos a la pediatría somos muy conscientes del duro proceso de 
adaptación y de la gran incertidumbre por la que se ha de pasar tras conocer la noticia de la lesión.

La rehabilitación de la PBO es compleja para el niño, ya que desde muy pequeño se ha 
de someter a intervenciones “agresivas” que condicionarán, sin lugar a dudas, su carácter y 
personalidad: movilizaciones pasivas rutinarias, intervenciones quirúrgicas, inmovilizaciones 
prolongadas, férulas posturales, además de la sensación de incapacidad y de frustración ante 
las dificultades para resolver los problemas. Por otro lado, la familia, generalmente la madre, 
ha de “hacerse cargo” de la continuidad en el domicilio de estas intervenciones terapéuticas 
recomendadas por los especialistas; solemos exigirles implicación, participación, constancia y, en 
algunas ocasiones, también efectividad en los resultados (aún sabiendo que la evolución de la PBO 
es bastante imprevisible y que su recuperación depende de muchísimos factores), muchas veces 
sin percatarnos de su situación emocional/personal. Los profesionales deberíamos reflexionar 
más sobre este aspecto y ser muy cuidadosos a la hora de planificar la intervención; considero 
muy importante acompañarles en el duro proceso de la adaptación, dotándoles de los recursos 
necesarios para entender la lesión, su imprescindible papel en la recuperación de la misma y, sobre 
todo, ayudarles a sentirse capacitados y expertos como padres en la recuperación de sus hijos; para 
ello, cada uno de nosotros hemos de poder encontrar la mejor manera de hacerlo. 

En esta exposición intentaremos dar a conocer diferentes aspectos de la PBO y presentar el 
abordaje terapéutico global e interdisciplinar en un centro de Atención Temprana, a partir de un 
caso clínico.

Parálisis braquial obstétrica

Definición
Es una lesión del plexo braquial producida en el momento del parto. Se asocia con frecuencia, 

aunque no en forma exclusiva, con un parto traumático y puede generar algún tipo de discapaci-
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dad funcional a largo plazo. El principal resultado de esta lesión es el debilitamiento o la parálisis 
muscular en el hombro, el brazo y la mano. Una gran mayoría de los bebés con esta afectación se 
recuperan espontáneamente (80-90%). En cambio, otros necesitarán rehabilitación, tratamiento 
ortopédico e incluso cirugía. 

Incidencia
Existen variados informes referentes a su incidencia, difícilmente extrapolables, debido al carác-

ter de las investigaciones; las cifras varían entre 0,3 y 1,2 por mil nacidos vivos. Tiende a disminuir 
en los últimos años, sobre todo, por el empleo de mejores prácticas obstétricas.

Consideraciones anatómicas
El plexo braquial es un conjunto de ramas nerviosas cervicales anteriores (ventrales) de C5-

C6-C7-C8 y T1, que dan lugar a la mayoría de los nervios que controlan el movimiento en los 
miembros superiores. Su lesión ocasiona pérdida de fuerza con afectación de la sensibilidad del 
miembro superior. 

C5 inerva deltoides y romboides (abducción de hombro y flexión de codo) y proporciona 
sensibilidad a la cara lateral del brazo.

C6 inerva bíceps braquial, braquial anterior y coracobraquial (flexión de codo, supinación de 
antebrazo, extensión de muñeca) y da sensibilidad a la cara lateral del antebrazo; también al 1er y 
2º dedos de la mano. 

C7 inerva tríceps, ancóneo, extensores del antebrazo (extensión del codo y de los dedos) y 
da sensibilidad al dedo medio. 

C8 inerva la musculatura flexora de los dedos y proporciona sensibilidad a la cara medial del 
antebrazo y a los dedos 4º y 5º.

T1 inerva la musculatura intrínseca de la mano (juntar y separar los dedos). 

Causas
Pueden agruparse en dos tipos: 
- Causas traumáticas en el momento del parto: inadecuada presentación cefálica, fetos 

macrosómicos, partos instrumentados a consecuencia de maniobras intempestivas durante el 
parto o partos pelvianos, 

- Causas producidas intraútero: se relacionan con bandas amnióticas o factores que lesio-
nen el plexo, procesos infecciosos por virus neurótropos, isquémicos, malas posiciones intraútero 
e incluso preclamsia de la madre. La distocia de hombro y el macro feto son los factores que se 
dan con mayor frecuencia, aunque se informa de casos de etiología no precisada. 

Factores contribuyentes
Los factores contribuyentes son: parto instrumentado (uso de fórceps o espátulas), distocia 

de hombros, parto prolongado, contractura de los músculos pélvicos maternos, relajación de los 

músculos del feto debido al uso de anestesia profunda (explica la aparición de PBO en niños naci-
dos por cesáreas), exceso de volumen del feto, presentación pelviana, sobre todo en prematuros, 
donde no es tan importante el peso al nacer. 

Diagnóstico
El diagnóstico se hace, básicamente, sobre la anamnesis y la exploración física. Los estudios 

complementarios dentro del primer año de vida pueden ayudar, pero no hacen diagnóstico. El 
electromiograma y los potenciales evocados se han mostrado, hasta la fecha, incapaces para pre-
decir la extensión de la lesión prequirúrgica y el alcance de la recuperación postquirúrgica. Para 
la evaluación quirúrgica, se solicita una resonancia magnética nuclear (RMN) del plexo braquial 
(bilateral) sin contraste y bajo anestesia general, para visualizar neuromas y seudomeningoceles. 
La mielotomografía y la RMN pueden ayudar a la planificación prequirúrgica pero, por su gran 
porcentaje de falsos positivos y negativos, la existencia o no de avulsiones solamente se confirma 
durante la cirugía (Kawai H et al, 1989). La ecografía cervical cada vez es más utilizada ante la 
sospecha de avulsiones. También será útil en la deformidad glenohumeral (DGH). La radiografía o 
ecografía del tórax está indicada en la PBO total para descartar la parálisis del diafragma; es decir, 
avulsiones de las raíces altas.

Pronóstico
Para predecir la evolución se utilizan los siguientes factores:
- Tipo de lesión: según su localización: preganglionar (peor pronóstico) o postganglionar. 
- Amplitud de la lesión: avulsión o ruptura y si es superior, inferior o total. 
- El tiempo y grado de recuperación neurológica espontánea (el 90-95% evolución 

espontánea). Si la flexión se recupera antes de los 2-3 meses, el pronóstico es bueno y la recupera-
ción del miembro es casi completa; aunque muchos tendrán una escápula alada y alguna limitación 
de la movilidad glenohumeral. 

La presencia del signo de Claude Bernard-Horner, las fracturas óseas asociadas y la lesión del 
nervio frénico ensombrecen el pronóstico. Pacientes con persistencia de síntomas más allá de los 6 
meses presentan mayor riesgo de alteración funcional posterior y definitiva, por lo que es necesario 
valorar la necesidad de cirugía del plexo antes de que se instauren las secuelas musculoesqueléticas. 
A los 3-4 años, según autores, ya no hay mejoría ni recuperación espontánea, pero si se pueden 
beneficiar de la cirugía reconstructiva secundaria: las transferencias tendinosas, para mejorar la 
rotación y la elevación del brazo, para conseguir mayor funcionalidad y la autonomía (Waters, PM 
1999). La mayoría de autores y estudios valoran como imprescindible la intervención rehabilitadora 
temprana y la mejora en las técnicas quirúrgicas para mejorar el pronóstico y la calidad de vida de 
estos niños (Dogliotti AA, 2001). 
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Clasificación
Según la intensidad del daño
Cuando un nervio se rompe, puede regenerar según el grado de ruptura de la envoltura. 

Cuanto más interrupción de la vaina nerviosa, menos capacidad de regeneración. Cuando un nervio 
se arranca de la médula (avulsión) no tiene capacidad de regeneración. La regeneración nerviosa 
(crecimiento de los axones dentro de su envoltura) tiene una velocidad de 1 mm por día. Por tanto, 
durante la regeneración, cuanto más lejos esté el músculo del cuello, más tiempo tendremos que 
esperar hasta que se reinerve y vuelva a contraerse. Por orden, primero empezará a moverse el 
hombro, después el codo y finalmente la mano.

- Neuropraxia: consiste en el deslizamiento de la mielina sobre el axón; en los casos más seve-
ros, en una desmielinización segmentaria. El axoplasma, las células de Schwann y el tejido conectivo 
perineural quedan indemnes. 

- Axonotmesis: existe lesión axonal con desmielinización, permaneciendo intactos el tejido 
conectivo y las células de Schwann. 

- Neurotmesis: discontinuidad de axoplasma, mielina, células de Schwann y tejido conectivo 
perineural; no produciéndose nunca la regeneración espontánea.

Según los componentes del plexo braquial lesionado
- Tipo brazo superior o Duchenne-Erb: lesión de C5-C6 y ocasionalmente de C7. 
- Tipo brazo inferior o Dejerine-Klumpke: lesión de C8-T1. 
- Tipo brazo total: lesión de C5-C6-C7-C8 y T1. 

Según el nivel funcional de la lesión
- Lesión preganglionar es aquella que se produce antes del ganglio dorsal; es una lesión 

intraespinal. 
- Lesión posganglionar es la que se produce distal al ganglio dorsal.

Cuadro clínico
El grado de lesión es variable, rango que va desde las parálisis intrascendentes, sólo duran pocos 

días, hasta aquellas causantes de incapacidad permanente; y, por otra parte, desde la afección de una 
sola raíz hasta la lesión de la totalidad del plexo braquial (Barrientos G, et al 2000). Cuando exami-
namos al bebé en las primeras 72 horas de la lesión, el miembro afectado está inmóvil, hay ausencia 
del reflejo de Moro en lado afecto, si hay neuritis por el traumatismo las movilizaciones pasivas 
del brazo pueden ser dolorosas. También puede apreciarse tumefacción en la fosa infraclavicular. A 
pesar de que es fácil detectar visualmente los síntomas de una PBO, existe una gran variedad de 
manifestaciones clínicas, según el grado y la distribución de la afectación sensitivo-motora. 

Tipo brazo superior o parálisis de Duchenne-Erb
Lesión a nivel de los segmentos C5 y C6 o en el tronco primario superior, a veces se incluyen 

en el cuadro clínico la raíz C7. Representa aproximadamente el 50 % de los casos. Los músculos 

afectados son el supraespinoso y el infraespinoso. Puede asociar además parálisis diafragmática, 
facial y de la lengua. También en las formas severas se afectan deltoides, bíceps, braquial anterior 
y subescapular. La postura típica es en aducción y rotación interna del brazo, extensión del codo, 
flexión de muñeca y dedos. Cuando la raíz C7 también se encuentra afectada, el codo se encuentra 
en ligera flexión. 

Las secuelas típicas de esta lesión afectan principalmente a la articulación del hombro por 
el fuerte desequilibrio muscular y las contracturas de los rotadores internos. La evolución es 
progresiva, mejorando primero los segmentos distales, dando más problemas a nivel proximal. 
En los casos más severos suele apreciarse acortamiento del miembro superior, atrofia muscular, 
escápula alada, aducción y rotación interna de hombro (generalmente asociada a limitación de la 
abducción de hombro), codo semiflexionado y pronado, aunque puede estar extendido y supinado 
y complicaciones como la subluxación posterior del hombro y la luxación de la cabeza del radio.

Tipo brazo inferior o Dejerine-Klumpke
Se lesionan el tronco inferior o las ramas ventrales de los segmentos C8 y T1. Suelen ser 

lesiones preganglionares. Son las menos frecuentes. Debutan inicialmente con la parálisis de todo 
el miembro superior, pero va seguida de una recuperación de las zonas proximales, quedando más 
afectada la musculatura distal, inervada por C8 y T1, entre otros los flexores del carpo, los flexores 
largos de los dedos y los músculos intrínsecos de la mano. Al examen se aprecia pérdida del reflejo 
de prehensión y atrofia de las eminencias tenar e hipotenar. La sensibilidad con frecuencia suele 
ser normal. Tienden a tener una postura de flexión y supinación del codo, extensión del carpo, 
hiperextensión de las metacarpofalángicas y mínima flexión de los dedos. Es frecuente la debilidad 
en la flexión y extensión de los dedos por alteración de la musculatura intrínseca y presentan una 
alteración del reflejo de prensión. Se pueden asociar a un síndrome de Horner y estar afectada la 
sensibilidad en la cara interna del brazo, antebrazo y mano.

Tipo brazo total
Es la forma clínica más severa, en la cual la lesión del plexo es más extensa. La recuperación tie-

ne peor pronóstico. El brazo se mantiene inerte como un péndulo, sin respuesta a los movimientos 
reflejos ni actividad voluntaria. Puede asociarse a fracturas de clavícula.

Lesiones bilaterales
Se afectan ambos miembros superiores, pero son poco frecuentes. 

Diferencias clínicas entre lesión preganglionar y postganglionar del plexo braquial
- Características de la lesión Preganglionar: brazo caído, síndrome de Horner, escápula alada. Los 

grupos musculares afectados son el serrato anterior, romboides, diafragma y musculatura de la 
extremidad superior. En la electromiografía se aprecia denervación paravertebral y de la extremi-
dad superior. En el estudio de conducción nerviosa puede haber conducción sensitiva y respuesta 
axonal normal.
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- Características de la lesión Postganglionar: se afecta solo la extremidad superior, brazo caído. En 
la EMG solo denervación en la extremidad superior. En los estudios de conducción ausencia de la 
conducción sensitiva y motora y respuesta axonal presente.

Clasificación de Narakas
Narakas realiza una clasificación de la PBO basándose en el examen clínico que realiza a las 

2-3 semanas del recién nacido. Esta clasificación por signos clínicos y localización de la lesión se 
divide en cuatro grupos:

- Grupo I: C5-C6: parálisis de la musculatura del hombro y del bíceps. 
- Grupo II: C5-C7: parálisis de la musculatura del hombro, del bíceps y de los extensores del 

antebrazo. 
- Grupo III: C5-T1: parálisis completa del miembro. 
- Grupo IV: C5-T1: parálisis completa del miembro asociada a síndrome de Horner.

Secuelas óseas
- Subluxación posterior de la cabeza humeral.
- Osificación epifisaria retardada o irregular.
- Erosión del reborde de la cavidad glenoidea. 
- Acromion ensanchado (crece hacia abajo, adelante y afuera). 
- Coracoides gruesa y alargada. 
- Escápula elevada y rotada hacia afuera. 
- Radio con luxación posterior de la cabeza. 
- Cúbito incurvado en sentido posterior. 

Secuelas funcionales
- El desequilibrio muscular provoca cambios estructurales en los tejidos adyacentes a la arti-

culación del hombro, predominando la tendencia a la rotación interna (Wickstrom J, 1962; Zancoli 
ER, et al 1988), provocando limitaciones funcionales en la elevación, abducción y rotación externa 
del brazo. Esta secuela suele ir asociada a la deformidad glenoidea y subluxación posterior de la 
cabeza humeral (Pearl ML et al 1998). 

- Hipoplasia del brazo.
- Alteración de la sensibilidad del miembro superior afectado.
- Agnosia del brazo.
- Posición en flexión de la articulación del codo.
- Dislocaciones de la cabeza radial.
- Escoliosis. 
El tratamiento de las secuelas solo se considera como tal después del estancamiento de la 

evolución espontánea o después de la reparación nerviosa, aproximadamente a la edad de 3 años 
(Romana MC. 2000; Forin V, et al 1996). No hay estudios que lo demuestren, pero se dan frecuen-
temente problemas psicológicos y sociales durante la infancia y la adolescencia.

ALGUNAS ESCALAS DE EVALUACIÓN DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR
La evaluación de la extremidad superior en los niños con PBO se describe en los diversos 

estudios como un reto clínico (Curtis C, et al 2002). De las diversas escalas, solo la Escala de Mallet 
y la Escala Active Movement Scale, han sido validadas (Bae DS, et al 2003). 

The Active Movement Scale o escala del movimiento del Hospital for Sick Chil-
dren de Toronto. Es una escala de 8 grados que valora los cambios en la actividad de todos los 
movimientos del brazo en niños pequeños y que no requiere colaboración. Esta escala permite 
apreciar pequeños cambios en el movimiento antes y después de la cirugía o la intervención 
terapéutica (Curtis C, et al 2002), 

Medical Research Council Grading System. El test British Medical Research Council 
(BMRC) es la escala de valoración muscular más conocida y utilizada para la evaluación de pacientes 
con daños en los nervios periféricos. Este 
test valora el miembro superior en posi-
ción a favor de la gravedad, en contra de la 
misma y aplicando resistencia. Valora así la 
musculatura del brazo en una escala de 6 
puntos, que va desde el nivel más bajo, el 0 
cuando no hay contracción muscular, hasta 
el nivel 5, cuando la fuerza del miembro 
es normal. 

Escala de Mallet. Mallet describe un 
método de evaluación para los niños con 
PBO basado en la habilidad para realizar 
posiciones funcionales del miembro su-
perior. Este sistema de evaluación puede 
utilizarse sólo en niños mayores que en-
tiendan las instrucciones y cooperen. 

Gilbert Shoulder Classification. 
Valora los grados de abducción y rotación 
externa del hombro y consta de 5 grados:

- Grado 0. Parálisis completa.
- Grado 1. Abducción de 45º, sin rota-

ción externa.
- Grado 2. Abducción menor de 90º, 

sin rotación externa.
- Grado 3. Abducción 90º, rotación 

externa leve.

Observation Grade

No contraction M0

Trace contraction M1

Active movement-gravity eliminated M2
Active movement against M3

Active movement against and resistance M4

Normal streng M5

Tabla 2. Medical Rersearch Council Grading System.

Observación Grado Muscular

Sin gravedad

Sin contracción 0

Contracción sin movimiento 1

Movimiento con amplitud ≤ 1/2 2

Movimiento con amplitud > 1/2 3

Movimiento completo 4
Contra gravedad

Movimiento con amplitud ≤ 1/2 5

Movimiento con amplitud > 1/2 6

Movimiento completo 7

Tabla 1. The Active Movement Scale o Escala del 
Movimiento del Hospital for Sick Children de Toronto.
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- Grado 4. Abducción menor de 120º, rotación externa incompleta.
- Grado 5. Abducción mayor de 120º, rotación externa activa.

ABORDAJE TERAPÉUTICO DESDE LA ATENCIÓN TEMPRANA
El manejo de la parálisis braquial obstétrica requiere de un equipo multidisciplinar integrado 

por pediatras, neurólogos, rehabilitadores, terapeutas de la mano, psicólogos, fisioterapeutas, 
terapeutas ocupacionales y cirujanos ortopédicos. Una vez detectada la lesión se ha de iniciar 
una intervención terapéutica, lo más precozmente posible, con el fin de mantener al máximo la 
integridad estructural y funcional del miembro, evitando complicaciones musculoesqueléticas y 
contribuyendo a mejorar la integración de la extremidad superior en las actividades propias del 
desarrollo evolutivo. La intervención temprana también asegura el mantenimiento de las estructuras 
musculoesqueléticas en las mejores condiciones, antes y después de las intervenciones quirúrgicas, 
para que éstas sean más efectivas.

Bases teóricas sobre el aprendizaje y el control motor
El aprendizaje motor se debe entender como un conjunto de procesos internos asociados a la 

práctica y a la experiencia y unidos, permanentemente, a cambios en la habilidad motriz. Este apren-
dizaje parte del interés y la motivación que tiene el niño para dominar el entorno y su cuerpo. Por 
este motivo, a la hora de planificar el tratamiento siempre se debe encontrar un equilibrio entre la 
motivación/interés, la participación activa del niño en las propuestas terapéuticas, la implicación de 
la familia y el objetivo a conseguir. En rehabilitación es imprescindible hacer una valoración previa 
para poder establecer unos objetivos, estos han de estar consensuados con la familia y ajustados 
a la realidad de cada niño y sus circunstancias; esto nos permitirá reducir las limitaciones de las 
actividades y resolver las restricciones para la participación del niño. Esta intervención está en 
línea con el marco teórico conceptual que nos proporciona la CIF (Clasificación Internacional del 
Funcionamiento, la salud y la discapacidad), que recoge todos los “factores” que repercuten en el 
desarrollo biopsicosocial de las personas con discapacidad. El uso de la CIF unifica el lenguaje entre 
las diferentes disciplinas, permitiendo identificar las relaciones entre los componentes del funciona-
miento (estructura, actividad y participación) con el medio ambiente y los factores personales, que 
son importantes para la obtención de mejores resultados, tanto para el niño como para su familia, 
donde las decisiones sobre el plan terapéutico se toman a partir del conocimiento del trastorno 
motor o del movimiento, el pronóstico, los principios del aprendizaje motor y la aplicación de aque-
llas intervenciones basadas en la evidencia, planteando objetivos realistas (Rosembaum et al. 2002).

Antilla et al. 2008 explican que las intervenciones eficaces son aquellas que se centran en la 
funcionalidad y no en el movimiento, por lo tanto podemos incorporar actividades que fomenten la 
autonomía en actividades de la vida diaria como vestirse, lavarse, alimentarse, jugar; que favorezcan 
el fortalecimiento muscular, que contemplen adaptaciones del entorno físico (ortesis, adaptación del 
entorno) con la finalidad de fomentar la participación social y, que a su vez, promuevan el bienestar Tabla 3. Escala Mallet Modificada.
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y la calidad de vida de las personas con alguna discapacidad. (Palisano et al. 2004). Actividades que 
favorezcan el ejercicio y la actividad física: programas de actividad acuática, baile, expresión corporal, 
correr, andar en bicicleta, montar a caballo (Damiano 2011) y, por último, actividades que favorezcan 
el entrenamiento de habilidades concretas.

Los niños con PBO presentan impedimentos para las actividades funcionales que requieren el 
uso de la extremidad superior. Según el nivel de afectación, les falta precisión, habilidad, velocidad, 
fuerza, coordinación motora global y bimanual. La gran mayoría de las actividades de la vida diaria 
son bimanuales, es por eso que, actualmente se cuestiona cuál debería ser el objetivo terapéutico 
en el tratamiento de niños con este tipo de afectación: ¿el uso unimanual de la extremidad afectada? 
o ¿aumentar la independencia funcional mejorando el uso de ambas manos de manera coordinada?

La aplicación de terapia restrictiva: CIMT (Constraint-Induced Movement Therapy) consiste en 
restringir el lado sano para estimular el lado afectado mediante la práctica intensiva de actividades 
cuidadosamente seleccionadas (hasta 2 h/día). Los principios del Aprendizaje Motor enfatizan la im-
portancia de la repetición y la especificidad de la tarea en la práctica para maximizar el aprendizaje y 
la habilidad en ese lado ya que, al restringir el lado sano, mientras el niño juega está obligado a sacar 
el máximo potencial muscular y articular que tiene en cuanto a la elevación/abducción, rotaciones 
interna y externa, extensión, flexión del codo, pronosupinación del antebrazo, recuperar fuerza y 
habilidad de la mano y dedos, etc. 

Por otro lado, hay controversia en saber si el entrenamiento bimanual es más eficaz y mejora 
la coordinación bimanual practicando directamente habilidades bimanuales. Bajo estas premisas 
se desarrolla el HABIT (Hand-Arm Bimanual Intensive Therapy); se centra en proporcionar una 
práctica estructurada de complejidad creciente, seleccionando actividades funcionales que requie-
ran el uso de las dos manos y teniendo en cuenta los objetivos de los niños y la participación de 
los padres. Los niños practican actividades bimanuales durante 6 horas al día durante 10 días (60 
horas). De esta manera, el HABIT parece ser eficaz en la mejora del uso de ambas manos, además 
es consistente con el reciente énfasis en el entrenamiento y la práctica de objetivos funcionales 
predefinidos en el entorno terapéutico (Charles, J.(2006). La evidencia dice que no hay diferencias 
significativas en cuanto a la eficacia de una sobre la otra, si bien los estudios y revisiones más ac-
tuales apuntan al uso combinado de CIMT y HABIT para obtener éxito en el tratamiento (An-Qin 
Dong et al, 2012). Ambas son terapias que requieren de colaboración e implicación familiar; por eso 
es fundamental la capacitación de la familia, que nos proporcionará muchas ventajas, ya que saben 
cuáles son sus necesidades, conocen los objetivos, ayudan al niño en las AVD en su entorno natural, 
poseen un mayor conocimiento de los problemas específicos del niño, saben cómo disminuir la 
ayuda prestada para incrementar la independencia del niño en momentos de cambio y, tanto los 
padres como el niño, adoptan un rol más activo.

El programa de Atención Temprana, en contextos naturales, tiene como finalidad atender las 
necesidades de la familia en su propio hogar y/o su comunidad y enseñar a los familiares a adquirir 

estrategias para favorecer el desarrollo de sus hijos (Turnbull A, 2000). El objetivo es conseguir 
aprendizajes funcionales que mejoren, no solo la calidad de vida del niño, sino la calidad de vida fami-
liar. Para ello, Turnbull y William señalan la importancia de centrar la intervención en los adultos que 
forman parte de la vida del niño y no en el niño en sí. Asimismo, hace hincapié en la necesidad de 
que los aprendizajes tengan lugar en los contextos naturales y no en un ambiente clínico y extraño 
para el niño (Björck-Åkesson, et al 1995). Este modelo se basa en la hipótesis de que la atención 
temprana es efectiva si está fundamentada en el trabajo interdisciplinar y el abordaje global. El éxito 
o el fracaso de este nuevo enfoque hay que buscarlo en las dificultades de muchos profesionales 
e instituciones a la hora de ver y reconocer a los padres como competentes y establecer este 
tipo de relaciones con las familias como iguales y “expertos de sus hijos” (Espe-Sherwindt, 2008).

ABORDAJE ESPECÍFICO DE LA PBO

Tratamiento postural
Desde el inicio es importante asesorar a los padres en la protección del miembro superior 

afectado, especialmente en los primeros días, nunca traccionar de él, mantener el miembro superior 
en una buena postura, alineando las estructuras para ayudar a la recuperación del componente 
inflamatorio de la lesión, evitando que quede comprimido por el cuerpo. En esta primera fase es 
importante que aprendan el correcto manejo al vestirlo, bañarlo, cogerlo, alimentarlo. La ropa ha 
de ser amplia para que no limite la amplitud articular y permita la libertad de movimientos.

Movilizaciones pasivas
Son imprescindibles para evitar que las articulaciones se vuelvan rígidas, ayudan a mantener 

las articulaciones en todo su recorrido articular, se han de hacer de forma suave, varias veces al 
día y en cada una de las articulaciones comprometidas. Estas movilizaciones, además de conservar 
la capacidad funcional de la articulación, constituyen una fuente de estímulos propioceptivos im-
portantes para la integración y recuperación de la lesión del nervio. La fisioterapia es fundamental. 
El movimiento más importante es el de rotación externa del hombro con la escápula estabilizada 
para prevenir la contractura en rotación interna del hombro y el desarrollo de la deformidad 
del hombro (Displasia Glenohumeral, DGH). La displasia glenohumeral (deformidad del hombro 
secundaria a una contractura en rotación interna) es el problema que más morbilidad genera a 
largo plazo en los pacientes con PBO. La principal arma para prevenir la DGH es la fisioterapia. 

Los movimientos activos
Deben comenzar a partir de que se observen los primeros signos de reinervación con el 

objetivo de conseguir la maduración funcional de las unidades motoras y la representación cortical 
de su extremidad. Es difícil en el niño pequeño, pero se puede comenzar por uno o varios grupos 
musculares. Se debe trabajar la musculatura que lucha contra la actitud postural del miembro 
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paralizado, generalmente la abducción del hombro, la rotación externa del hombro, la flexión del 
codo, la extensión de la muñeca y del pulgar y la supinación del antebrazo. A medida que el niño 
va descubriendo sus manos, a partir de los 2-3 meses, se ha de ir estimulando, primero la actividad 
voluntaria en el lado sano, para después ir incorporando la otra mano: llevársela a la boca, tocar 
la cara de la mamá, tocar diferentes objetos con diferentes textura con el fin de proporcionarle 
información propioceptiva y sensorial, la cual siempre es previa a la actividad motora. Para fomen-
tar el descubrimiento de su mano se puede trabajar en supino, colocando los objetos en la línea 
media, en decúbito lateral para trabajar la actividad muscular a favor o en contra de la gravedad y 
en postura de prono donde, además de verse la mano, comenzará a cargar el peso en el antebrazo 
y el hombro. A medida que va creciendo hay que aprovechar el desarrollo psicomotor, el control 
postural, las cargas, los apoyos, las transferencias, las rotaciones, los desplazamientos y, sobre todo, 
la actividad manual para ir incorporando la extremidad en todas estas actividades. 

Los masajes
Además de favorecer el contacto piel con piel y el vínculo con la mamá, proporcionan mucha 

información somatosensorial, facilitan la circulación y el suministro de nutrientes a los músculos 
paralizados, normalizan el tono, evitando contracturas, proporcionan calor a la extremidad y 
previenen atrofias y retracciones.

Ortesis 
Están contraindicadas en las primeras fases porque provocan contracturas; en cambio son 

eficaces para evitar recidivas tras la intervención quirúrgica o para prevenir la subluxación de 
hombro o la flexión del codo.

La estimulación eléctrica
Debe ser aplicada por especialistas en este tipo de estimulación, permite evitar la atrofia, 

mejorar la irrigación sanguínea y estimular la regeneración. La indicación del tipo e intensidad de 
la corriente se adapta a las características particulares de cada caso.

La actividad lúdica
Las propuestas terapéuticas deben de tener sentido lúdico, ya que jugar en la infancia debería 

ser un fin en sí mismo para conseguir sus objetivos, ya que mientras el niño juega se relaciona, 
comparte, aprende, disfruta y se rehabilita. Los terapeutas pediátricos tienen que desarrollar toda 
su creatividad proponiendo actividades motivantes, que además de ser terapéuticas, le sirvan al 
niño para integrar a nivel cortical su extremidad. 

La estimulación táctil
Empleando diferentes materiales con distintas texturas, pesos, formas, para estimular los 

receptores cutáneos que envían la información por vía ascendente, proporcionando el “feedback” 

necesario para el ajuste motor de la extremidad, contribuyendo a su representación cortical. 
Modelar, recortar, armar y desarmar, pintar con las manos y los dedos. 

El abordaje psicomotriz
Cuando el niño ya se desplaza de forma autónoma, la intervención a nivel psicomotriz le va a 

proporcionar una vivencia sensoriomotriz que le ayudará a descubrir las posibilidades que tiene 
su cuerpo en relación al espacio y a los objetos quele rodean, a disfrutar y a dominar su entorno, 
ayudándole a la construcción de su imagen y esquema corporales, tan importantes para el reco-
nocimiento de sus capacidades y la aceptación de sus limitaciones.

Actividades deportivas
Los fisioterapeutas de atención temprana podemos estimular a las familias a realizar actividades 

lúdico deportivas de una manera sistemática, ya que la actividad física temprana es muy beneficiosa 
para la salud y el bienestar social y emocional que, además, permite la participación y socialización 
del niño en ambientes no terapéuticos: actividad acuática, andar en bicicleta, patines, patinetes y 
montar a caballo.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Los nervios se pueden lesionar en su nacimiento en la médula (lesión por avulsión o arranca-

miento) o a nivel del cuello (lesión por ruptura). Las avulsiones no tienen capacidad de regeneración 
espontánea y, por tanto, requieren cirugía de forma precoz (3 meses de edad). Son más frecuentes 
en las PBO totales y en los partos de nalgas. La parálisis asociada del diafragma y el Signo de “Claude 
Bernard Horner” indican avulsiones de raíces altas y bajas respectivamente. La indicación de la 
cirugía se basará en la recuperación o no de la flexión del codo contra la gravedad. Según Soldado, 
en el 90% de los bebés con PBO la regeneración espontánea es exitosa, recuperando la flexión del 
codo antes de los 5 meses de edad y no requiere cirugía nerviosa (aunque el 10 % de estos pueden 
requerir cirugía secundaria por el desarrollo de deformidades en el hombro: DHG, escápula alada). 
De forma general se pueden dividir en dos grandes grupos: 

A. Microcirugía del plexo
Ha ido ganando popularidad a medida que se han perfeccionado los procedimientos con el 

desarrollo de la microcirugía. Se indica en caso de secuelas permanentes que no van a mejorar con 
el tratamiento conservador; el gran problema radica en poder definir precozmente los criterios 
de selección del candidato a este tipo de tratamiento. Resulta esencial disponer de un profesional 
experimentado en la técnica y los recursos necesarios para realizarla. Se emplean criterios de 
selección basados en la evolución clínica y los estudios complementarios. Se plantea que después 
de estar sin inervación más de un año, el músculo no recupera la función normal, a pesar del trata-
miento, por lo que se recomienda su empleo precoz en cuanto existan los elementos clínicos que la 
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justifiquen, partiendo de una valoración individual 
de cada caso. Entre las técnicas (Waters PM. 2005) 
más utilizadas están: 

1. Neurólisis o resección del neuroma e 
injertos nerviosos. En el punto donde se rom-
pe un nervio se forma una cicatriz denominada 
neuroma. El neuroma se debe “extirpar” y el tro-
zo de nervio que falta “puentearlo” con injertos 
nerviosos que servirán de conducto para que los 
axones crucen y lleguen de nuevo a los músculos. 
Habitualmente, el injerto nervioso se obtiene de 
la/s pierna/s (nervio sural).Tras la reparación ner-
viosa, cuanto más lejos esté el músculo del cuello, 

más tiempo tendremos que esperar hasta que se reinerve y vuelva a contraerse el músculo. Por 
orden, primero empezará a moverse el hombro (4-6 meses), después el codo (6 meses). En las PBO 
totales, donde está afectada la mano, necesitaremos de año y medio a dos años hasta recuperar 
los movimientos.

2. Transferencias nerviosas. Se utilizan principalmente en lesiones por avulsión. Consiste en 
conectar dos nervios diferentes, dándole axones al nervio del músculo que queremos reinervar, 
por ejemplo, el nervio del trapecio (nervio accesorio espinal) se puede cortar y conectar al nervio 
supraescapular para recuperar el movimiento del hombro, o una parte del nervio cubital se puede 
conectar al nervio del bíceps para recuperar la flexión del codo (Transferencia de Oberlin) (Hung 
TH, Novak CB, et al, 2003).

En los niños, la recuperación después de la realización de injertos nerviosos comienza a los 7 
meses de la intervención y se considera que a los 
24 meses se alcanza el máximo de reinervación 
compatible con la recuperación útil de la función 
muscular. Luego continúa una mejoría debido al 
proceso de aprendizaje central hasta más allá de 
los 3 años. La cirugía paliativa también está indica-
da en la parálisis obstétrica en fase de secuelas y 
ésta debe plantearse en el último periodo, entre 
los 2 y 3 años de vida del niño (Antonio G L.).

B. Tratamiento quirúrgico 
de problemas ortopédicos

Cuando las posibilidades de recu-
peración nerviosa son pocas, se actuará 
sobre partes blandas (se realizarán des-
pués de los dos años), y la cirugía sobre 
elementos óseos no se emplea hasta des-
pués de completado el crecimiento, para 
evitar interferir en el mismo. Su objetivo 
es reconstruir la biomecánica funcional 
del miembro, reparando deformidades 
y restableciendo equilibrios musculares. 
Entre las técnicas empleadas están: trans-
ferencias musculares, tenodesis, osteotomías y artrodesis. Sus objetivos son restaurar el 
equilibrio muscular, liberar las contracturas y eliminar deformidades.

En cuanto se retire el vendaje tras la cirugía, se ha de comenzar la recuperación. A partir de 
ese momento, las pautas dependerán de cada paciente y de la situación de cada segmento articular. 

La articulación glenohumeral 
La articulación glenohumeral  (Figura 1) es la más compleja y se ha de cuidar especial-

mente. En el hombro existen muchos músculos, 
el subescapular está situado en la cara anterior de 
la escápula y es el rotador interno más potente 
(Figura  2). La contractura en rotación interna se 
debe a un acortamiento del músculo subescapular 
por la falta del estiramiento cíclico por la parálisis 
de los músculos rotadores externos del hombro. 
Estos, generalmente, tardan más en recuperar la 
capacidad de contracción. La posición mantenida 
en rotación interna del hombro hace que la cabe-
za del húmero se desplace progresivamente hacia 
atrás y se salga de la cavidad glenoidea. (Figura 3.). 
Conforme se va luxando, más deforme queda la 

Figura 1. Articulación glenohumeral.

Figura 2. Visión anterior de tórax y hombro. El músculo 
subescapular se sitúa por delante de la escápula y 
hace rotación interna del hombro. (1) Escápula (2) M. 
Subescapular (3) Cabeza húmero.

Figura 3. Resonancia magnética. Corte transversal a nivel 
de los hombros que muestra la dislocación de la cabeza 
del humero hacia atrás (Flecha a su izquierda), compare 

con el otro lado. (1) Cabeza húmero. (2) Escápula.

Figura 4. Visión posterior de tórax y hombro .Los músculos 
rotadores externos se sitúan por detrás de la escápula 

y hacen rotación externa del hombro.  (1) Escápula. (2) 
Cabeza húmero. (3) M. Rotador externo.
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articulación, peor es el movimiento o función de la extremidad y peores son los resultados del 
tratamiento. Si no se trata la contractura en rotación interna humeral, se producirá la deformidad 
del hombro de forma precoz y progresiva (a los 3 meses de edad). Sin tratamiento, a los 2 años de 
edad, las deformidades son severas. (Figura 4).           

El 20% de niños con PBO suelen presentar problemas en esta articulación. Los padres han de 
estar concienciados de la importancia del mantenimiento libre de la rotación externa. Les debemos 
de mostrar la correcta movilización del hombro para la rotación externa, que consiste en estabilizar 
la escápula con una mano y con la otra en el antebrazo se rota hacia fuera, manteniendo el brazo 
pegado al tórax y el codo flexionado en ángulo recto. Estudios experimentales del Dr. Soldado 
demuestran que estos ejercicios evitan el acortamiento y la atrofia del músculo subescapular y, por 
lo tanto, retrasan la deformidad glenohumeral. 

Tras la cirugía no se da una recuperación total de la extremidad, por eso a las familias no se 
les deben dar falsas expectativas; en la parálisis C5-C6 se consiguen movimientos de hombro y de 
codo casi completos en el 80% de los niños. En C5-C7 los resultados son un poco peores, pero 
consiguen una función aceptable de la extremidad. Los resultados son peores en las parálisis totales, 
pero se puede conseguir una mano útil en el 70% de los casos (Soldado, R).

En los niños, la recuperación después de la realización de injertos nerviosos comienza a los 7 
meses de la intervención y se considera que a los 24 meses se alcanza el máximo de reinervación, 
compatible con la recuperación útil de la función muscular. Luego continúa una mejoría debido al 
proceso de aprendizaje central hasta más allá de los 3 años. 

Conclusiones
La prevención de la PBO debería ser una prioridad ya que, aunque la incidencia no es muy 

elevada, la discapacidad que presentan los niños que la sufren puede llegar a ser muy incapacitante.
La intervención temprana es decisiva, no solo para evitar la instauración temprana de secuelas 

musculoesqueléticas, sino también para estimular la integración de la extremidad en el desarrollo 
psicomotor, el juego, las actividades de la vida diaria, etc.; también para acompañar a la familia 
durante el duro proceso que supone la adaptación a una situación dura e incierta.

La capacitación de la familia, como expertos en los problemas que presentan “sus hijos”, junto 
con el abordaje terapéutico centrado en las actividades funcionales llevadas a cabo en el entorno 
natural donde el niño pasa la mayor parte del tiempo, puede asegurar la práctica y repetición de 
actividades que favorezcan la recuperación funcional con mayor intensidad que cuando solo se 
realizan en el entorno terapéutico.

La complejidad de la PBO requiere de la coordinación entre los diferentes profesionales; 
los fisioterapeutas deberíamos de disponer de la información sobre las valoraciones hechas por 
los otros especialistas: (diagnóstico anatomofisiopatológico de la lesión, RMN, RX, informe de la 
intervención quirúrgica, posible pronóstico, recomendaciones, etc.) con la finalidad de una mejor 

planificación de las actividades. A su vez, nosotros deberíamos ser más explícitos en cuanto a la 
valoración funcional antes de las visitas al neurocirujano, ya que los niños no suelen responder a 
las exploraciones médicas igual que a las nuestras, ya que facilitaría la toma de decisiones a la hora 
de intervenir quirúrgicamente. 
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Bases Neurofisiológicas del Dolor 
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El dolor es una experiencia sensorial provocada por estímulos que lesionan los tejidos. A 
diferencia del resto de modalidades sensoriales, el dolor no contribuye apenas al conocimiento del 
ambiente, sino que constituye un mecanismo fundamentalmente protector. Los estímulos dolorosos 
actúan de manera muy efectiva sobre los procesos de aprendizaje, por lo que suponen algo más 
que una pura sensación, incorporando un aspecto de experiencia.

Según el origen y las características de la sensación dolorosa se distinguen entre:
- Dolor somático, que puede ser superficial (originado en la piel) o profundo (originado en el 

sistema musculoesquelético) 
- Dolor visceral, por lesión de órganos o vísceras internos.
- Prurito,  que no siendo una sensación dolorosa, se encuentra relacionado con el dolor. 

Nociceptores
Los receptores para el dolor corresponden a terminaciones libres, no corpusculares, de fibras 

nerviosas delgadas, de dos tipos: mielínicas A∂ y amielínicas C. Estas fibras son específicas para la 
transmisión de estímulos dolorosos. Las fibras A∂ conducen señales correspondientes a sensacio-
nes de dolor agudo, bien localizado, de corta latencia y que precisan de una respuesta más rápida. 
Las fibras C llevan información de dolor quemante, impreciso y mal localizado, de latencia más larga. 

Los nociceptores se encuentran distribuidos en capas superficiales de la piel, con gran densi-
dad, del orden de 9 veces más que los receptores táctiles. También se encuentran en la pared de 
las arterias, cubiertas viscerales, periostio, articulaciones y, en menor grado, en el parénquima de 
muchas vísceras.

	 Los nociceptores cutáneos pueden responder a estímulos lesivos mecánicos, térmicos 
y químicos, los nociceptores polimodales, o más selectivamente a alguno de dichos estímulos, 
distinguiéndose nociceptores mecánicos, térmicos, químicos y mecanotérmicos. En muchos casos 
la sensación de dolor puede conducirse, simultáneamente, por fibras nerviosas de tipos A∂ y C, 
lo que determina una doble sensación de dolor, agudo y crónico, tras la aplicación de un estímulo 
nocivo.  

Los nociceptores viscerales están constituidos también por fibras nerviosas A∂ y C. Los noci-
ceptores viscerales pueden responder a estímulos mecánicos de distensión y a sustancias químicas 
liberadas en procesos de isquemia o inflamación, por lo que se consideran nociceptores viscerales 
polimodales. Otros responden, preferentemente, a estímulos mecánicos o tanto a estímulos 
mecánicos como térmicos.
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El umbral de estimulación de los nociceptores es elevado en comparación con los receptores 
táctiles. El umbral depende de la intensidad y duración del estímulo, así como de la zona estimulada, 
aunque es relativamente constante para cada tipo de estímulo, entre la mayoría de individuos. Así, 
para notar dolor agudo por calor se debe subir la temperatura cutánea hasta unos 45°C. Por 
el contrario, lo que varía mucho es la reacción de cada individuo frente a la sensación dolorosa, 
dependiendo también de las circunstancias. 

Los nociceptores no presentan casi adaptación, en contraste con el resto de receptores soma-
tosensoriales. La estimulación dolorosa produce descargas de potenciales de acción en las fibras 
nociceptivas mientras dura el estímulo, informando todo el tiempo que dura un estímulo nocivo. 
Incluso se presenta un fenómeno contrario; la estimulación prolongada o repetida de los nocicep-
tores aumenta su sensibilidad al disminuir el umbral de excitación, fenómeno que se conoce como 
hiperalgesia. Hablamos de hiperalgesia primaria cuando, debido a una lesión tisular, la zona lesionada 
presenta un umbral más bajo. Estímulos suaves mecánicos o térmicos, que normalmente no originan 
dolor, se sienten como dolorosos y molestos. Por otro lado, en la hiperalgesia secundaria hay una 
amplia zona alrededor de la lesión que también presenta un umbral disminuido, particularmente 
ante estímulos mecánicos; en este caso se debe a la sensibilización de los nociceptores por pro-
ductos liberados por la lesión y a cambios en las conexiones medulares.

Existe una proporción de nociceptores, tanto de tipo A∂ como C, que son considerados 
como silentes. Estos receptores tienen un umbral de activación elevado, por lo que en condiciones 
normales no son activados por estímulos lesivos. Sin embargo, pueden volverse activos, reduciendo 
su umbral tras lesiones duraderas y con la inflamación, con lo que contribuirían a situaciones de 
hiperalgesia.

Mecanismos de excitación de los nociceptores
El estímulo apropiado para producir dolor es aquel que causa lesión celular en un tejido 

inervado (por traumatismo, isquemia, calor o frío intenso, sustancias tóxicas, etc.). La capacidad de 
las fibras aferentes nociceptivas de excitarse en respuesta a estímulos lesivos depende, en última 
instancia, de la presencia en su membrana de canales iónicos especializados. El patrón de expresión 
de dichos canales en distintos subtipos de nociceptores es lo que determina su respuesta selectiva a 
estímulos mecánicos, térmicos y químicos. Los principales canales iónicos transductores son los de 
la familia de canales TRP (transient receptor potential), que al abrirse permiten un influjo de cationes 
Na+ y Ca2+. Distintos subtipos de TRPs responden a estímulos químicos, mecánicos, por calor o frío. 
Otros canales responden a descensos del pH del medio extracelular y, por ello, reciben el nombre 
de canales sensores de ácido (ASIC).

La mayor parte de los receptores de dolor son polimodales, es decir, responden ante 
estímulos de diferentes tipos: mecánicos, térmicos y químicos. Las terminaciones nociceptivas 
también poseen canales iónicos activados por ligandos químicos que participan en la transduc-

ción de señales dolorosas, especialmente durante la detección de sustancias liberadas en los 
procesos de lesión e inflamación tisular. La lesión y destrucción celular produce la liberación 
de varios productos con efectos algógenos. Estos se unen a sus correspondientes receptores 
de membrana de las terminaciones axonales nociceptivas, causan cambios de permeabilidad 
iónica, desencadenando un potencial receptor y una serie de potenciales de acción, que son 
conducidos por las fibras nociceptivas en dirección central. Entre las sustancias algógenas más 
importantes cabe destacar la bradicinina, los protones, el ATP, la serotonina y las prostaglan-
dinas (Fig. 1). 

Además, la despolarización de las terminales axonales promueve la liberación local de vesículas 
sinápticas que contienen neuropéptidos como CGRP y sustancia P. Estos neuropéptidos contribu-
yen a la reacción inflamatoria local, con vasodilatación, quimiotaxis y liberación de más mediadores 
inflamatorios. Además, estos efectos contribuyen a la propia sensibilización de los nociceptores.

Figura 1. Mediadores locales que se producen en lesión tisular e inflamación y que pueden activar 
las terminaciones de los nociceptores. Abreviaturas: LT: leucotrienos, PGs: prostaglandinas; 5-HT: serotonina.
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Neuronas nociceptivas
Las neuronas nociceptivas tienen su soma en los ganglios de las raíces dorsales. Fenotípica-

mente pueden dividirse en tres poblaciones principales: (i) neuronas de tamaño medio con axones 
mielínicos A∂ que expresan CGRP y receptores TRPV2, (ii) neuronas pequeñas con axones amielí-
nicos C, que expresan neuropéptidos (SP y CGRP) y receptores TRPV1, y (iii) neuronas pequeñas 
no-peptidérgicas, con axones amielínicos C, que expresan receptores TRPV1 y purinérgicos P2X 
y son marcadas con la isolectina IB4. 

Centralmente, los tres tipos de neuronas presentan patrones de terminaciones en el asta 
dorsal de la médula espinal ligeramente distintos. Las fibras C peptidérgicas terminan, predo-
minantemente, en las láminas más superficiales del asta dorsal, lámina I y lámina II externa, las 
fibras C no-peptidérgicas terminan en la parte interna de la lámina II, mientras que las fibras A∂ 
terminan sobre todo en láminas I y III/V. A nivel medular, las fibras peptidérgicas tienen una diana 
importante en células presentes en láminas I y III/IV que expresan el receptor NK1. Las fibras 
C no-peptidérgicas proyectan en la lámina II interna, donde existen células ricas en la isoforma 
neuronal de la proteincinasa C (PKC). Se ha sugerido que la vía nociceptiva C peptidérgica sería 
particularmente importante en el dolor inflamatorio, mientras que las fibras no-peptidérgicas 
jugarían un papel importante en el dolor neuropático.

Transmisión en la médula espinal
Las fibras nerviosas aferentes del tronco y extremidades llegan a la médula espinal por los 

nervios raquídeos y las raíces posteriores, mientras que las del cráneo lo hacen por el nervio 
trigémino. Estas aferencias envían ramas colaterales que, mediante interneuronas, excitan neuronas 
motoras o autonómicas de los mismos segmentos, constituyendo arcos reflejos. Las principales 
proyecciones de las neuronas nociceptivas primarias sinaptan con neuronas de segundo orden en 
el asta dorsal ipsilateral.

Las neuronas de alto umbral (tipo 3) y las de rango dinámico amplio (WDR, wide dynamic 
range; tipo 2) constituyen las neuronas nociceptivas de segundo orden que proyectan sus axones 
hacia el tálamo (vía espinotalámica), la formación reticular (vía espinorreticular), las regiones 
mesencefálicas (vía espinomesencefálica) y el hipotálamo (vía espinohipotalámica). Las neuronas 
específicas tipo 3 se localizan en las láminas I y II del asta dorsal y reciben aferencias de fibras A∂ 
y C de los nociceptores cutáneos. Las neuronas de tipo 2 se localizan en las láminas IV, V y VI, y 
reciben aferencias de nociceptores A∂ y C, así como de fibras aferentes Aβ de mecanorreceptores 
cutáneos de bajo umbral. 

Las neuronas aferentes nociceptivas utilizan un conjunto de neurotransmisores y neuromo-
duladores en las sinapsis químicas que realizan sobre las neuronas del asta dorsal de la médula 
espinal. Los principales corresponden a aminoácidos, purinas y neuropéptidos. La neurotransmi-
sión rápida a nivel de las astas dorsales medulares está mediada por la liberación de glutamato, 

Figura 2. Diagrama de las vías ascendentes de la sensibilidad nociceptiva (a la izquierda) 
y de las vías descendentes de control endógeno del dolor (a la derecha).
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que puede actuar sobre receptores ionotrópicos (NMDA, AMPA) y metabotrópicos (mGLU), 
y de ATP, que interacciona con receptores de tipo P2X. La neurotransmisión lenta depende de 
la liberación de diferentes neuropéptidos, principalmente sustancia P (SP), neurocinina (NKA), 
péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP), etc., en las neuronas nociceptivas pep-
tidérgicas. Estos péptidos se encuentran colocalizados no entre sí y con el glutamato, dándose 
sinergismos y modulaciones mutuas. En la mayoría de los casos, la neurotransmisión nociceptiva 
en el asta dorsal de la médula espinal por las aferentes nociceptivas primarias conlleva un 
aumento de conductancia a los iones sodio y calcio, responsables de la despolarización de las 
neuronas nociceptivas de segundo orden, pero también de su sensibilización. La activación de las 
neuronas espinales por los neurotransmisores liberados de las aferencias primarias nociceptivas 
(sobre todo las de tipo C) conduce a un estado de excitabilidad persistente, incluso después de 
que el estímulo generador haya finalizado.

En el asta dorsal también se localizan un conjunto de interneuronas propioespinales, que 
actúan de forma excitatoria o inhibitoria (GABA y glicina) sobre las neuronas de tipo 2 y tipo 3. 
En conjunto, la entrada de la información nociceptiva al sistema nervioso central en el asta dorsal 
reviste un complejo equilibrio de excitación, sensibilización e inhibición.

Vías nociceptivas centrales
Los axones de las neuronas nociceptivas medulares de segundo orden cruzan la médula por la 

comisura anterior hasta los cordones anterolaterales contralaterales (Fig. 2). Anatómicamente, en 
este cordón se diferencian los fascículos espinotalámicos anterior y lateral, el fascículo espinorre-
ticular y el fascículo espinotectal. Existen evidencias de fibras nociceptivas que siguen un trayecto 
ascendente ipsilateral, sin cruzarse a nivel segmentario medular.

Las neuronas nociceptivas de segundo orden, que reciben preferentemente sinapsis de fibras 
nociceptivas A∂, envían sus axones a constituir el fascículo neoespinotalámico. La mayoría de estos 
axones ascienden directamente hacia las neuronas del complejo ventrobasal del tálamo. Las neu-
ronas talámicas proyectan hacia las cortezas somatosensorial primaria (S1) y secundaria (S2) en la 
región parietal. La corteza S1, organizada de forma somatotópica, está implicada en discriminar en-
tre estímulo inocuo y doloroso, en identificar la localización, la duración y la intensidad del estímulo.

El fascículo paleoespinotalámico del dolor lleva axones de las neuronas nociceptivas de segundo 
orden que transmiten información dolorosa captada por nociceptores tipo C. La mayoría de estos 
axones proyectan a núcleos de la formación reticular, región tectal del mesencéfalo y zona gris 
periacueductal del tronco del encéfalo. A partir de estos núcleos troncoencefálicos, múltiples neu-
ronas transmiten la información dolorosa en sentido ascendente hacia los núcleos intralaminares 
y ventrolaterales del tálamo (tracto reticulotalámico) y hacia regiones del hipotálamo. Desde los 
primeros, la información nociceptiva llega a otras regiones del cerebro, como córtex cingulado 
anterior y córtex insular. Las señales dolorosas, que se transmiten desde la médula espinal hacia 

las regiones troncoencefálicas indicadas, inducen respuestas autonómicas y hormonales y dan la 
percepción de sufrimiento, con subsiguientes cambios emocionales y comportamentales.

Circuitos de control de la sensación dolorosa
La variabilidad de la reacción al dolor es, en parte, debida a la actividad de un conjunto de sis-

temas de control o de analgesia fisiológicos, entre los que destaca el sistema inhibidor descendente 
(Fig. 2). A nivel de la sustancia gris periacueductal y del núcleo periventricular del hipotálamo existen 
grupos neuronales que envían sus axones hasta los núcleos del bulbo raquídeo; estos axones uti-
lizan en sus sinapsis encefalinas. A su vez, neuronas de los núcleos magno del rafe y locus ceruleus 
proyectan sus axones hasta las astas posteriores medulares, donde liberan serotonina y noradrena-
lina. Estos transmisores modulan la transmisión ascendente del dolor al producir hiperpolarización 
de las neuronas de segundo orden medulares y activación de interneuronas gabaérgicas.
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De forma general, en nuestro organismo un estímulo mantenido provoca un proceso de 
“habituación” y la respuesta a este estímulo suele disminuir. Es el caso de un exceso de ruido 
(por intensidad o por duración) que conlleva una pérdida de la capacidad auditiva. Sin embargo, 
en el caso del dolor, la situación es justamente la contraria. La presencia de un estímulo doloroso, 
mantenido en la periferia, contribuye a aumentar de forma muy importante la percepción del dolor 
por el paciente. Incluso se da el caso de que la percepción del dolor se mantiene cuando el estímulo 
doloroso que lo originó ha desaparecido. Es lo que se denomina sensibilización y ocurre, tanto en 
el Sistema Nervioso Periférico como en el Sistema Nervioso Central. 

La Sensibilización Central puede entenderse como uno de los fenómenos responsables de la 
cronificación del dolor. La información procedente de la periferia se amplifica de forma exponencial 
en relación a la intensidad inicial. En este proceso de sensibilización influyen procesos espinales y 
procesos cerebrales, pero también procesos descendentes cerebroespinales.

Aunque son muchos los cambios que se producen en situaciones de dolor crónico, aparen-
temente, los más trascendentes a nivel espinal para desencadenar la Sensibilización Central son la 
activación del receptor NMDA, la liberación de Sustancia P, la participación de fibras aferentes no 
nociceptivas (fibras Aβ) y la participación de las células gliales. 

Dado que el proceso de sensibilización central supone un mal procesamiento de la estimula-
ción nociceptiva, es muy difícil concebir su existencia sin la presencia de un proceso de hipersen-
sibilización periférica. Clínicamente, solo en algunos tipos de dolor, como el somatomorfo, podría 
producirse un fenómeno de Sensibilización Central sin participación periférica (Baron y cols., 2013).

La sensibilización central empieza en la periferia
La presencia de un estímulo mantenido provoca la liberación de sustancias proinflamatorias 

y pronociceptivas en la periferia, derivadas de la propia lesión o disfunción, como la ATP, hidroge-
niones, bradiquinina, prostaglandinas y también de la activación de los mecanismos reguladores, 
fundamentalmente, el sistema inmune: interleuquinas (interleuquina 1β, interleuquina 6,..), factor 
de necrosis tumoral (TNFa etc. (Levine y Reichling, 2003; Marchand y cols. 2005; Woolf, 2007). 
La aparición de estas sustancias crea un cuadro de sobreestimulación nociceptiva periférica que 
conlleva una modificación en la conductividad neuronal y una masiva llegada de neurotransmisores 
excitadores, fundamentalmente, glutamato y sustancia P a la médula espinal. Esta liberación masiva 
estimula receptores de las neuronas espinales que habían permanecido silentes, como son el 
receptor NMDA y el receptor de la sustancia P. La activación de ambos receptores provoca una 

amplia respuesta en la segunda neurona, con cambios bioquímicos que conllevan la liberación de 
óxido nítrico y ciclooxigenasa, que contribuyen a incrementar la señal espinal. Éste es el que se 
considera el principal detonante del proceso de Sensibilización Central (Doubell y cols, 2003; 
D’Mello y Dickenson ,2008).

La consecuencia inmediata de este aumento de actividad espinal es el aumento de la transmi-
sión nociceptiva hacia los centros superiores del Sistema Nervioso Central. Se rompe la relación 
“causa-efecto” entre la información nociceptiva procedente de la periferia y la que se percibe en 
el cerebro. 

En respuesta a este aumento en la llegada de información nociceptiva al cerebro, se ponen 
en marcha mecanismos descendentes que, de nuevo de forma paradójica, pueden incrementar la 
cantidad de señal nociceptiva que se produce en la médula espinal. Las vías cerebroespinales pueden 
ser inhibidoras (y responsables entonces del fenómeno de “puerta de entrada” (Melzack y Wall, 
1965), pero también excitadoras (Suzuki y cols., 2002)). Éstas últimas parecen estar favorecidas en 
situaciones de Sensibilización Central, liberando neurotransmisores excitadores a nivel medular 
(fundamentalmente serotonina), que contribuyen al aumento de la señal nociceptiva espinal (Baron 
y cols. 2013). 

Además, el proceso de Sensibilización Central conlleva la activación de fibras nerviosas no 
nociceptivas (fibras Aβ) que van a provocar un signo diagnóstico del proceso de Sensibilización 
Central, como es la aparición de alodinia, manifestación dolorosa en respuesta a un estímulo que 
no lo es (Baron, 2000). La activación de estas neuronas se produce, tanto a nivel periférico como 
ganglionar por “contagio” por parte de los nociceptores (Takeda y cols., 2009).

La sensibilización central no es un fenómeno únicamente neuronal
Aunque no se ha podido determinar aún, de forma inequívoca, si se trata de una causa o de una 

consecuencia, se sabe que, conjuntamente con el proceso de activación del receptor NMDA, se 
produce una comunicación química desde las neuronas espinales hacia la otra gran estirpe celular 
presente en el Sistema Nervioso Central, las células gliales.

Tanto la microglía como los astrocitos poseen receptores para determinados tipos de sustan-
cias liberadas por las neuronas, como son las quimoquinas (p.e. fractalquina), un subtipo especializa-
do de citoquinas o las purinas (fundamentalmente ATP). Estas sustancias, al unirse a sus receptores 
de membrana, van a “activar” a las células gliales (Watkins y cols., 2001). Esta activación, como en 
el caso del sistema inmune periférico, supone la liberación masiva al espacio intersináptico, esto es 
al asta dorsal de la médula espinal, de una gran variedad de agentes proinflamatorios y pronocicep-
tivos: más citoquinas, más óxido nítrico, más COX, más prostaglandinas. 

Como es lógico, esa presencia masiva de señales nociceptivas sobreestimula las neuronas 
espinales, incrementando su frecuencia de disparo y, con ello, la transmisión del mensaje hacia los 
centros superiores del Sistema Nervioso Central.
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La sensibilización central y la memoria del dolor
Además de estas dos causas, bastante bien estudiadas durante los últimos años, existen 

evidencias recientes de un nuevo fenómeno implicado en el proceso de Sensibilización Central, la 
aparición de fenómenos neuronales de potenciación a largo plazo denominados LTP (Long Term 
Potentitation). En realidad, este proceso se denomina así en relación a los procesos cerebrales 
relacionados con la memoria, pero se ha descrito una situación, prácticamente idéntica, en las 
neuronas espinales que explicaría por qué las células espinales “sensibilizadas” responden a los 
estímulos dolorosos más rápidamente y de forma más intensa que si no se ha producido el proceso 
de sensibilización.

En este caso, los estudios pioneros de Eric Kandel (Premio Nobel de Medicina y descubridor 
de los procesos de sensibilización) ya explicaban cómo un organismo estimulado de forma repetida 
respondía de forma aumentada, tanto en intensidad como en duración. Posteriormente, este mismo 
fenómeno fue comprobado por el grupo del Prof. Fernando Herrero de la Universidad de Alcalá 
de Henares y que él denominó “wind-up” (y para el que, hasta el momento no se ha encontrado 
una traducción adecuada) (Herrero y cols., 2000).

En 1965 Eric Kandel demostró, en un molusco del género Aplisia, que la estimulación táctil del 
sifón provocaba el cierre de la branquia, pero que si esa estimulación era precedida por un estímulo 
eléctrico, la respuesta era mucho más rápida y mantenida (Kandel y Tauc, 1965). Demostró, igual-
mente, que en los animales “sensibilizados” la respuesta aumentada se mantenía tiempo después 
de haber sensibilizado al animal. Eric Kandel siguió trabajando en este fenómeno y su trabajo, junto 
con el de otros (Lømo en Oslo, p.e.), más enfocado en el cerebro (hipocampo), dió pie al concepto 
de Long Term Potentiation, un fenómeno que explica la existencia de la memoria a largo plazo y 
que se apoya en los procesos de plasticidad neuronal. Básicamente, el concepto de LTP es que la 
información entre neuronas se mantiene sin necesidad de la existencia de estímulos posteriores 
(Feldman, 2009). Este mismo fenómeno podría explicar lo que sucede con las neuronas espinales 
y el dolor crónico, de ahí que se haya profundizado en esta dirección (Ruscheweyh y cols., 2011; 
Sandkühler y Gruber-Schoffnegger, 2012).

En este sentido, son muy interesantes los trabajos de Terence Coderre, en la Universidad McGill 
de Montréal (Canadá). Coderre confirmó que los agentes que se consideran básicos para explicar 
la LTP en el hipocampo, el receptor de glutamato NMDA y la enzima PKC z /PKM z, también se 
hallan presentes en las neuronas espinales. Tanto es así, que fue capaz de demostrar que el uso de 
un inhibidor de la PKM z era capaz, tanto de impedir como de revertir, el dolor crónico en animales 
de experimentación (Laferrière y cols, 2011). 

Aunque algunos datos aún son motivo de controversia (Price y Ghosh, 2013), parece claro que 
la existencia del fenómeno de LTP en la médula espinal contribuye, de forma importante, al proceso 
de Sensibilización Central, tanto a la cronificación del dolor como a la disminución del umbral que 
se produce en algunos cuadros de dolor crónico. 

Aunque aún existen importantes interrogantes relacionados con la Sensibilización Central 
(¿Cuánto tarda en producirse? ¿Por qué aparece en determinados pacientes y en otros no? ¿Por 
qué desaparece de forma espontánea en algunos casos? ¿Participa la epigenética en este fenóme-
no?...), debemos esperar que el conocimiento de su fisiopatología permita, en los próximos años, 
desarrollar estrategias terapéuticas específicas encaminadas, tanto a evitar como a revertir el 
proceso de Sensibilización Central y, con ello, la cronificación del dolor.
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Uno de los aspectos más importantes del enfoque mediante neurodinámica clínica es el trata-
miento físico. Al igual que en el sistema musculoesquelético, depende de la comprensión precisa y 
equilibrada de la biomecánica y de cómo estos mecanismos pueden aplicarse clínicamente.

Esta ponencia se centrará en los fundamentos biomecánicos  relevantes para la práctica clínica 
y se presentarán algunos avances recientes. 

Los aspectos clave incluirán:

Neurodinámica general 
Mecanismos genéricos de la neurodinámica que se aplican a todas las regiones del cuerpo:
- Sistema nervioso como un continuo mecánico.
- Cómo se mueve el sistema nervioso.
- Cómo mover el sistema nervioso.
- La relatividad y el sistema nervioso.
- Diferenciación estructural.
- Secuenciación neurodinámica.
- Sistema de progresiones.

Neurodinámica específica
Dónde existen variaciones en la función mecánica del sistema nervioso según la región 

anatómica:
- Columna vertebral.
- Efectos contralaterales.
- Puntos de tensión y su desaparición con la secuencia neurodinámica.
- Periferia.

Validez de los Tests Neurodinámicos 
del Nervio Mediano en el Diagnóstico 
del Síndrome del Túnel Carpiano

D.a Elena Bueno
PT, PhD. Unidad de Investigación de la Universidad de Zaragoza

Introducción
El Síndrome del Túnel Carpiano (STC) es la neuropatía por atrapamiento más frecuente del 

cuerpo humano(1, 2, 3, 4) y afecta, aproximadamente, al 3,8% de la población en general(5). Además, 
al ser una alteración reconocida como enfermedad laboral, su prevalencia es mucho mayor en 
determinadas poblaciones trabajadoras(6, 7, 8, 9) y sus costes socioeconómicos son elevados(10, 11).

El STC se produce por una afectación localizada del nervio mediano a su paso por el túnel 
del carpo. Su etiología es idiopática en la mayor parte de los casos(12, 13),   pero existen factores de 
riesgo, medioambientales y médicos que contribuyen al desarrollo de dicha afectación(14). La presen-
tación clínica del STC es altamente variable, lo cual constituye un problema para su identificación 
y diagnóstico. Los síntomas referidos con mayor frecuencia por los pacientes con STC son dolor 
y sensación de hormigueo o entumecimiento en la distribución del nervio mediano(15), que se 
combinan con una sensación de torpeza o dificultad para realizar algunas actividades, especialmente, 
las relacionadas con la flexión de la muñeca(16). 

La fisiopatología del STC también es compleja y suele implicar una combinación de trauma-
tismos mecánicos, aumentos de la presión en el túnel carpiano y lesiones isquémicas en el nervio 
mediano a nivel de la muñeca(17). Parece ser que los principales mecanismos patológicos son la 
compresión y la irritación mecánica. Ambos pueden producir cambios inflamatorios en el nervio 
mediano y contribuir al desarrollo de irritación neural(18), aumentando así la mecanosensibilidad del 
nervio mediano en el túnel del carpo. Este aumento en la mecanosensibilidad es lo que intentan 
identificar la mayor parte de los test clínicos diseñados para el diagnóstico del STC, entre los que 
se incluyen los test neurodinámicos (TND)(19, 20, 21, 22).

Los TND son una serie de movimientos corporales diseñados para generar fuerzas mecánicas 
sobre el sistema nervioso. A través de sus movimientos, los TND producen efectos mecánicos 
(compresión, elongación y deslizamiento) y fisiológicos (disminución del flujo sanguíneo intraneural) 
sobre el sistema nervioso, de tal forma que valoran la capacidad de éste para tolerar los estímulos 
de acuerdo a su umbral de mecanosensibilidad. En un nervio sano, el umbral de mecanosensibilidad 
hará que, con una fuerza suficiente, se produzca una respuesta neural. Sin embargo, en las estruc-
turas neurales ya comprimidas o afectas, como es el caso del nervio mediano en el STC, tendrán 
más posibilidades de fallar en presencia de una fuerza menor. Es decir, en pacientes con problemas 
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neurales, el umbral de fracaso del nervio frente al estrés mecánico será más bajo de lo normal, 
manifestándose en la producción de síntomas durante el TND con precocidad, en comparación a 
un nervio sano(22, 23).

El problema de investigación
Como ya se ha mencionado, debido a la gran variabilidad en la presentación clínica del STC y 

al hecho de ser una alteración que no cuenta con una etiología conocida, el STC es una patología 
cuyo diagnóstico no está exento de cierta problemática(24). Los test clínicos utilizados para su 
diagnóstico no han mostrado buenos resultados de validez, por ello, el diagnóstico del STC suele 
hacerse en base a la presentación clínica, a los test clínicos y a los estudios de conducción neural, 
de forma conjunta(25).

En lo que respecta a los test clínicos, existe una amplia variedad de test utilizados, tales como el 
test de Tinel, el test de Phalen, el test de Phalen invertido, los tests de compresión, etc. Sin embargo, 
los estudios sobre su fiabilidad y validez diagnóstica han mostrado resultados contradictorios(10) 
y, hasta la fecha, ninguno de estos tests clínicos, en sí mismos, han mostrado ser suficientemente 
útiles en la identificación del STC(26, 27, 28).

Por ello, y desde hace ya algunos años, el uso de los TND en el diagnóstico del dolor neuro-
pático ha cobrado mucha fuerza. Las guías clínicas recomiendan el uso de dichos tests(29, 30) y los 
profesionales relacionados con el tratamiento del dolor confían mucho en ellos para realizar el 
diagnóstico clínico del dolor neuropático periférico. Sin embargo, en lo que respecta al diagnóstico 
del STC, existe muy poca información respecto a la validez diagnóstica de los TND y los estudios 
existentes no han mostrado muy buenos resultados en la identificación de la patología. Dos de los 
principales problemas que podrían explicar la escasa validez diagnóstica de los TND, residen en la 
gran variabilidad de criterios diagnósticos utilizados en los diferentes estudios(23) y en la falta de 
especificidad en los TND utilizados para el diagnóstico del STC. 

En lo que respecta a los criterios diagnósticos, la mayoría de los estudios realizados han 
propuesto definiciones muy liberales de lo que se considera un TND positivo(23). Este liberalismo 
ha estado relacionado, principalmente, con el hecho de no considerar la diferenciación estructural 
como elemento indispensable de los TND. La diferenciación estructural es el mecanismo que 
permite atribuir los síntomas generados durante un TND al sistema nervioso, por lo que debería 
ser una parte fundamental de cualquier TND(23, 31)  

	 Por otro lado, en relación a los tipos de TND utilizados en los estudios previos, todos 
ellos han utilizado el TND-Estándar del nervio mediano (TND-E, en inglés ULNT1) para tratar 
de detectar el STC. Este test, ha mostrado generar tensión de forma selectiva en el nervio me-
diano, en comparación a otros TND de la extremidad superior(32-41). Sin embargo, la secuencia de 
movimientos del TND-E podría ser más específica para el nervio mediano a nivel de la muñeca, 
si se incorporase lo que se conoce como “secuenciación neurodinámica”(42, 43, 44). La secuenciación 
neurodinámica se basa en el principio de que el sistema nervioso no se comporta de forma 

uniforme durante los TND, sino que existen zonas del nervio en las que se produce tensión y, en 
otras, deslizamientos, cambios de presión, etc.;  estos fenómenos dependen de la anatomía, de la 
biomecánica y de las maniobras concretas que se estén considerando. Los estudios biomecánicos 
realizados hasta la fecha han mostrado que para conseguir la máxima tensión y deslizamiento en 
una parte concreta del nervio, ha de moverse la articulación más cercana, en primer lugar y con 
mayor intensidad(35, 45-48). Este hecho, unido a la falta de especificidad en los criterios diagnósticos 
de los TND, podría haber contribuido a que los TND hayan obtenido valores bajos de sensibilidad 
y especificidad en el diagnóstico del STC. Por ello, algunos autores han llegado a afirmar que los 
TND no resultan útiles en el diagnóstico del STC(49, 50, 51).

Justificación del estudio
Ante la escasa evidencia de validez de los TND en el diagnóstico del STC y observando la 

problemática existente, en el presente estudio nos planteamos analizar la validez de los TND, 
pero utilizando unos criterios diagnósticos más restrictivos y una secuencia de movimientos más 
específica para el nervio mediano a nivel de la muñeca. 

En cuanto a los criterios diagnósticos, se seguirán las recomendaciones de una revisión rea-
lizada recientemente por Nee et al.(23) en la que se establece que para considerar un TND como 
positivo deben cumplirse, al menos, dos requisitos: reproducción, al menos parcial, de los síntomas 
del paciente y cambio de dichos síntomas con la maniobra de diferenciación estructural. Estos serán 
los requisitos mínimos exigidos en el presente estudio para considerar los TND como positivos. 
Además, en lo que respecta a la secuencia de movimientos utilizada y siguiendo los principios de la 
“secuenciación neurodinámica”, para el presente estudio se diseñará una secuencia de movimientos 
específica, denominada TND-Local (TND-L). Dicho test, comenzará poniendo en tensión el nervio 
mediano a nivel de la muñeca, por ser la zona donde se localiza el problema y, progresivamente, 
añadirá tensión mediante el movimiento de zonas más alejadas de dicha articulación. 

Consideramos que la modificación de estos dos aspectos contribuirá a una mejora en la 
capacidad diagnóstica de los TND y en la utilidad de dichos tests para la detección del STC. 
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Introducción
El dolor neuropático es uno de los más complejos que existen, tanto por su fisiopatología 

como por su tratamiento, evolucionando en muchas ocasiones a un dolor crónico cuyo abordaje 
terapéutico supone un considerable reto para el clínico. La dificultad en el manejo del dolor 
neuropático se deriva, en parte, de su compleja fisiopatología y, muchas veces, del escaso resultado 
del tratamiento farmacológico.

Tabla1. Criterios de evaluación del Dolor Neuropático

1. Dolor con una distribución característica, neuroanatómicamente plausible.
2. Historia sugestiva de una lesión o enfermedad relevante que afecte al sistema somatosensorial 
periférico o central.
3. Demostración de una distribución característica y neuroanatómicamente plausible, con al menos una 
prueba confirmatoria.
4. Demostración de una lesión o enfermedad relevante con al menos una prueba confirmatoria.

Clasificación de certeza para confirmar la presencia de Dolor Neuropático

Dolor neuropático definitivo: todos los criterios señalados (1 a 4).
Dolor neuropático probable: 1 y 2, más 3 o 4.
Dolor neuropático posible: 1 y 2, sin evidencia confirmatoria para 3 o 4.

Notas:
(a) Una región que corresponde a un territorio de inervación periférica o la representación topográfica 
de una parte del cuerpo en el SNC.
(b) La lesión o enfermedad que se sospecha está asociada con dolor, incluyendo una relación temporal 
típica.
(c) Como parte del examen neurológico, estas pruebas confirman la presencia de signos neurológicos, 
negativos o positivos, concordantes con la distribución del dolor. El examen clínico sensorial puede ser 
complementado con pruebas objetivas y de laboratorio para descubrir anormalidades subclínicas.
(d) Como parte del examen neurológico, estas pruebas confirman el diagnóstico de la lesión o de la 
enfermedad sospechosa. Estas pruebas confirmatorias dependen de la lesión o enfermedad que está 
causando dolor neuropático.
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La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (International Association for the Study of 
Pain, IASP) modificó la definición de dolor neuropático en agosto del 2008. Así, el dolor neuropático 
es aquel que aparece como consecuencia directa de lesión o enfermedad que afecta al sistema 
somatosensorial. Esta definición es más restrictiva que la del año 1994, en la que se definía el 
dolor neuropático como aquel iniciado o causado por una lesión primaria o disfunción del sistema 
nervioso(1) al eliminarse el término de disfunción. Esta nueva clasificación ha limitado el uso del 
término “neuropático” a situaciones donde, realmente, hubiera una afectación del tejido neural. 
Entidades clínicas que eran consideradas como cuadros de dolor neuropático, como el síndrome 
de dolor regional complejo tipo I, han sido eliminadas de esta clasificación. También se ha evitado la 
tendencia a considerar como “dolor neuropático central” a cualquier dolor cuya etiología no era 
del todo conocida y se sospecharan aspectos psicosociales implicados o que se asociara a cambios 
neuroplásticos centrales. Además, se han establecido unos criterios diagnósticos que permiten 
clasificar el dolor neuropático en definitivo, probable o posible(2). 

Clásicamente, se diferencia entre dolor neuropático central y periférico, en función de la 
localización de la lesión. Esta diferenciación, clara en cuanto a su localización, no lo es tanto con 
respecto a los mecanismos fisiopatológicos, tanto periféricos como centrales, que se producen.

La diferenciación clínica entre dolor somático y dolor neuropático debería ser sencilla, ya que 
los mecanismos fisiopatológicos implicados son muy diferentes. Sin embargo, en la práctica clínica, 
la diferenciación puede presentar alguna dificultad. Los límites entre dolor neuropático, inflamatorio 
o nociceptivo no son muchas veces claros. De hecho, muchos de los fenómenos que se desenca-
denan tras una irritación o lesión de un nervio periférico son de carácter nociceptivo inflamatorio. 
Ejemplo de ello es lo que podríamos denominar como dolor somático neurogénico, bautizado por 
Asbury y Fields(3) como dolor troncular. Este tipo de dolor proveniente de un nervio es de carácter 
somático o nociceptivo inflamatorio ya que se produce como consecuencia de la estimulación de 
los nociceptores que inervan las cubiertas conjuntivas del nervio. Otro problema es el relativo a 
la posibilidad diagnóstica con pruebas objetivas que, en ocasiones, son incapaces de confirmar una 
lesión del tejido nervioso(4).

El dolor neuropático es un dolor “anormal”, en comparación con el dolor nociceptivo. Así 
como el dolor nociceptivo se produce por estimulación de los nociceptores Aδ y C presentes en 
el tejido lesionado, el neuropático no implica necesariamente una lesión tisular. Su presencia, por 
tanto, carece de efecto protector o beneficioso alguno.

El dolor neuropático periférico es la consecuencia de la lesión de los propios nociceptores, 
mientras que el dolor neuropático central es secundario a un procesamiento alterado en el sistema 
nervioso central (SNC).

Las manifestaciones del dolor neuropático son muy variadas, lo que corresponde a distintos 
mecanismos patofisiológicos. El dolor es de carácter disestésico, quemante, calambre profundo o 
de descarga eléctrica. El dolor puede ser continuo, evocado o espontáneo, puede ir acompañado 

de parestesias, hiperestesia y alodinia, presenta una alta irritabilidad y puede asociarse a signos y 
síntomas de afectación de la conducción. Puede verse agravado por movimientos o posturas, tanto 
los tests de mecanosensibilidad como los de la interfase o los neurodinámicos pueden ser positivos. 
Presenta, en ocasiones, un patrón antálgico característico. Son frecuentes los síntomas dependientes 
del sistema nervioso simpático. Manifiesta una escasa respuesta a analgésicos simples y a antiin-
flamatorios no esteroideos (AINEs), mejora con gabapentinoides y antidepresivos tricíclicos y su 
respuesta al tratamiento pasivo es muy variable.

Los síntomas negativos, como hipoestesia, paresia y alteraciones autonómicas, se pueden dar en 
una intensidad variable, dependiendo de la severidad de la lesión nerviosa. Los síntomas positivos 
como hiperalgesia cutánea, dolor urente espontáneo, alodinia, etc, no guardan relación con los 
estímulos que los desencadenan o se experimentan de forma irruptiva. 

El dolor neuropático evoluciona, en muchas ocasiones, a un dolor crónico cuyo abordaje 
terapéutico es difícil y complejo. El tratamiento farmacológico del dolor neuropático sólo controla, 
efectivamente, el dolor en un tercio de los pacientes(5).

El dolor crónico se deriva de cambios neuroplásticos en el SNC, estando además implicados 
aspectos de índole psicosocial(6). Por eso, el tratamiento del dolor neuropático debe basarse, tanto 
en los recientes avances en el campo de la fisiopatología del dolor, como en el papel que juegan los 
distintos aspectos cognitivos, emocionales, conductuales y sociales en su cronificación(7).

Fisiopatología del dolor neuropático
Es importante hacer una breve revisión de los mecanismos patofisiológicos implicados en el 

dolor neuropático, por el hecho de que la mayoría de dolores neuropáticos son secuelas de la 
lesión nerviosa. El tratamiento del dolor neuropático no se debe dirigir a la “causa” de la lesión, 
sino a aquellos mecanismos que lo desencadenan. La patofisiología del dolor neuropático es ex-
tremadamente compleja. Se han descrito múltiples mecanismos, tanto periféricos como centrales, 
que intervienen en el dolor neuropático.

La lesión del nervio periférico conduce a una excesiva actividad neuronal, siendo éste el 
aspecto más característico del dolor neuropático.

La afectación del sistema nervioso periférico (SNP) desencadena una cascada de fenómenos 
en múltiples niveles, sistémicos, celulares y moleculares, iniciados por una irritación o lesión del 
nervio periférico y que progresan con cambios neuroplásticos a nivel de médula, tálamo y distintas 
estructuras corticales. 

Los mecanismos desencadenantes de estos fenómenos a nivel central, que conducen a una 
sensibilización central, son numerosos e incluyen cambios en los neurotransmisores, alteración 
funcional de las conexiones excitatorias e inhibitorias, creación de nuevas conexiones y reorga-
nización de los mapas corticales, somatosensorial y motor(8). Uno de los cambios corticales que 
se producen en situaciones de dolor crónico es la alteración de la representación propioceptiva 
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en el área somatosensorial primaria (S1)(9). Estos profundos cambios en el procesamiento central 
se explican por la frecuente severidad del dolor neuropático. La sensibilización central tras una 
lesión puede determinar síntomas crónicos como dolor, hiperpatía, disestesia y alodinia, así como 
alteración de los patrones motores(8). 

En estos momentos son necesarias nuevas estrategias que, simultáneamente, promuevan la 
desensibilización a nivel periférico y que sean capaces de modular la reorganización central, con 
el objetivo de reducir el dolor y los demás síntomas desagradables secundarios a una lesión del 
tejido nervioso.  

Las posibilidades son muy amplias, aunque algunas de ellas están comenzando a desarrollarse 
en el momento actual. Estas estrategias pueden ir desde programas para mejorar la sensibilidad 
discriminativa, reeducación en espejo, entrenamiento de la lateralidad a intervenciones cuyo 
objetivo es disminuir el impacto emocional del dolor a partir de una reestructuración cognitiva.

Dolor neuropático: mecanismos periféricos 
El dolor neuropático periférico puede clasificarse a su vez en dos: dolor disestésico y dolor somá-

tico neurogénico. El dolor disestésico es la consecuencia de cambios fisiopatológicos a nivel periférico: 
la hiperexcitabilidad eléctrica y la generación de impulsos ectópicos. Estos cambios fisiopatológicos 
se producen, fundamentalmente, como consecuencia de dos situaciones: la desmielinización seg-
mentaria y la axonopatía.

Estas distintas situaciones determinan el desarrollo de lugares de generación de impulsos ectópicos 
o lugares de marcapasos ectópicos (LME) en el tejido neural. Los LME son zonas donde se desarrollan 
de forma anómala canales iónicos. En los axones normales este desarrollo anómalo de canales 
iónicos no es posible en zonas recubiertas por mielina. De ahí que, para que se desarrollen los 
LME, el nervio debe haber sufrido una desmielinización focal como consecuencia de una agresión 
mecánica o química. Los LME están presentes también en los neuromas, los brotes axonales en 
regeneración o en aquellas estructuras desprovistas de mielina, como el ganglio de la raíz dorsal 
(GRD). Este último es una estructura particularmente importante en el desarrollo del dolor 
neuropático, ya que es una zona de especial relevancia en la generación de impulsos ectópicos tras 
una lesión del nervio periférico. Experimentos donde se ha seccionado el nervio espinal cerca del 
GRD, demuestran que el 75% de la actividad ectópica se produce en el GRD y solo el 25%, en el 
neuroma(10). Esto explica como la anestesia local de los neuromas, en muchas ocasiones, no elimina 
el dolor neuropático. EL GRD es muy sensible a factores humorales y sustancias químicas, como 
la noradrenalina, porque a diferencia del resto del SNP, el GRD es muy permeable por carecer de 
barrera hematoneural. 

El dolor disestésico se caracteriza por ser distinto a los dolores somáticos experimentados 
previamente por el paciente. El paciente, muchas veces, encuentra dificultades a la hora de refe-
rir las sensaciones que experimenta y suele describir su dolor como quemazón, calambre, frío 

intenso, disparo, descargas eléctricas, etc. El dolor neuropático puede asociarse a intolerancia 
y la alodinia al frío. 

Como conclusión, los mecanismos periféricos del dolor neuropático disestésico son la con-
secuencia del desarrollo de LME en el axón o en el GRD por lesión directa o en respuesta a una 
situación inflamatoria propia del nervio o por difusión de agentes inflamatorios procedentes de 
los tejidos blandos lesionados cercanos. El nervio, a causa del desarrollo de LME, muestra una 
sensibilización aumentada a diferentes tipos de estímulos. Estos pueden ser mecánicos, como la 
compresión o el estiramiento, o químicos, como consecuencia de isquemia por la presencia de 
mediadores de la inflamación o neurotransmisores como la noradrenalina. Esta sensibilización 
aumentada explica el comportamiento del dolor neuropático.

Dolor somático neurogénico 
La lesión de los nociceptores puede manifestarse también por el desarrollo de un dolor so-

mático referido de estos mismos nociceptores periféricos. Es el dolor denominado por R. Torres 
como dolor somático neurogénico. El dolor somático neurogénico se caracteriza por ser de carácter 
sordo y profundo, en ocasiones en el trayecto del nervio. Con frecuencia aparece dolor referido, 
se asocia a respuesta muscular, los test de mecanosensibilidad suelen ser positivos, y el patrón 
antálgico y la irritabilidad son variables. Este dolor se produce por un aumento en la actividad 
de los nociceptores responsables de la inervación de las cubiertas conjuntivas del nervio tras 

Tabla 2. Características del Dolor Neuropático Disestésico

1. Muy variables: carácter disestésico.
2. Dolor quemante, calambre profundo o de descarga eléctrica.
3. Dolor continuo, evocado o espontáneo.
4. Dolor superficial.
5. Parestesias.
6. Hiperestesia y alodinia
7. Alta irritabilidad.
8. Puede asociarse a signos y síntomas de afectación de la conducción.
9. Provocado con movimientos o posturas.
10. Test de mecanosensibilidad.
11. Test de la Interfase.
12. Test neurodinámicos.
13. Patrón antálgico característico.
14. Síntomas dependientes del sistema nervioso simpático.
15. Escasa respuesta a analgésicos simples y a AINES. Mejora con anticonvulsivantes y antidepresivos 
tricíclicos.
16. Respuesta al tratamiento pasivo muy variable.
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su sensibilización mecánica o química(3). El tronco nervioso se comporta como un nociceptor 
sensibilizado, generando descargas en respuesta a estímulos mecánicos de baja intensidad. La 
mecanosensibilidad del nervio periférico, sin que éste presente un daño axonal, característica 
del dolor somático neuropático, puede deberse al proceso de inflamación neurogénica mediado 
por los nervi nervorum. 

Dolor neuropático: mecanismos centrales
Los mecanismos centrales implicados en el dolor neuropático son múltiples y se producen 

a nivel espinal, núcleos troncoencefálicos, núcleos talámicos, ganglios basales y córtex cerebral. 
Entre ellos podemos mencionar: la sensibilización y  la activación permanente de las neuronas 
nociceptivas de segundo orden (NNSO), cambios en los niveles de neurotransmisores y recep-
tores (cambios génicos), incremento del número de sinapsis y activación de sinapsis colaterales, 
potenciación a largo plazo, wind up, apoptosis de las interneuronas inhibidoras en asta dorsal y su 
disminución gabaérgica, sprouting A en lámina II, activación de la glía, reorganización de los mapas 
corticales somatosensorial y motor y modificación del patrón de respuesta de áreas corticales y 
subcorticales.

Un área de investigación reciente es la relativa al papel de las células gliales, fundamentalmente 
los astrocitos y la microglía, en el dolor neuropático. Estos estudios muestran cómo las células 
gliales participan activamente en la integración de la información neural, modulan la actividad 
sináptica y se comunican de distintas formas con las neuronas(11, 12, 13).

Dolor neuropático y cambios neuroplásticos supraespinales 
Las lesiones nerviosas periféricas conducen a profundos cambios neuroplásticos a nivel su-

praespinal. El desarrollo de técnicas de neuroimagen funcional, como la magnetoencefalografía 
(MEG), electroencefalografía de alta resolución, la tomografía por emisión de positrones (PET) o 
la resonancia magnética funcional (RMf), ha supuesto una revolución en el estudio del dolor. Se han 
llevado a cabo muchos estudios con técnicas de neuroimagen, principalmente, en la corteza soma-
tosensorial y motora primaria, dada la extensión de su superficie, accesibilidad y su organización 

somatotópica(8). Los cambios en el área somatosensorial implican una reorganización anómala en 
la representación cortical. 

Reorganización del córtex somatosensorial
El fenómeno de reorganización cortical en S1 fue descrito por Ramachandran et al.(14) en pa-

cientes amputados, en los que la estimulación de ciertas áreas de la cara podía evocar sensaciones 
en el miembro superior ausente. Así, tras la amputación de un miembro, las zonas adyacentes al 
territorio que representaba ese miembro lograban expandirse en ese espacio, en ese momento 
vacante, en S1. También se demostró una correlación entre reorganización cortical y el dolor de 
miembro fantasma(15). Una lesión nerviosa periférica resulta en una pérdida de la actividad evocada 
en su correspondiente área cortical.

El grado de reorganización del córtex somatosensorial se relaciona con el desarrollo de dolor 
neuropático. Esta reorganización somatosensorial puede conducir a una falta de congruencia 
entre el cuerpo virtual y el cuerpo real(16-18). La reorganización, no sólo se produce en las cortezas 
sensitiva y motora, sino también en distintos niveles subcorticales, como el tálamo. La disminución 
del dolor neuropático del paciente se deriva, en gran medida, de la posibilidad de restablecer la 
representación cortical normal.

Tratamiento del dolor neuropático crónico
El dolor crónico, como ya se ha descrito, provoca importantes cambios neuroplásticos cortica-

les. La reorganización cortical en sujetos con dolor crónico supone una distorsión entre el cuerpo 
real y el cuerpo virtual(19). Esta situación implica que la información propioceptiva corporal no 
corresponda con la situación real, por tanto, los patrones de activación motora no son congruentes 
con las necesidades funcionales del individuo(15, 20). Actualmente, se sugiere que esta incongruencia 
entre cuerpo virtual y respuestas motoras es capaz por sí sola de perpetuar el dolor crónico(21). 
La recuperación de la funcionalidad del sistema nervioso y la mejora en el dolor hacen necesaria 
la normalización de la representación cortical sensitiva y motora.

En estas últimas décadas, se están explorando nuevos métodos para actuar sobre la neuro-
plasticidad central maladaptativa y mejorar así la salud representacional de los pacientes con dolor. 
Para conseguir este objetivo se están utilizando distintas estrategias, como la manipulación del flujo 
de entradas sensoriales, la activación de las áreas de representación cortical sensorial y motora a 
partir de programas de exposición gradual, la imaginación de movimientos, el entrenamiento de 
las destrezas sensoriales, la estimulación magnética transcraneal, la disminución de la activación de 
las áreas relacionadas con la respuesta emocional aversiva, utilizando la restructuración cognitiva, 
la sugestión, etc.. 

Todas estas estrategias se dirigen a la estimulación del cuerpo virtual. La estimulación cutánea, 
asimismo, puede tener un importante efecto neuromodulador, ya que los cambios neuroplásticos, 

Tabla 3. Características del Dolor Somático Neurogénico

- Dolor sordo y profundo, en ocasiones en el trayecto del nervio.
- Dolor referido.
- Se asocia a respuesta muscular.
- Test de mecanosensibilidad:
- Test de la Interfase.
- Test neurodinámicos.
- Patrón antálgico.
- Irritabilidad variable.



82 83

Dolor Neuropático: Aproximación Clínica y FisioterapiaDolor Neuropático: Aproximación Clínica y Fisioterapia

no sólo se producen en la representación cortical de los tejidos donde el sujeto percibe dolor, sino 
también en las áreas corticales que corresponden con la piel que inerva esa región. Esto sugiere 
que el sujeto percibe el dolor en la imagen corporal que ha construido de sí mismo.

Se puede obtener un efecto neuromodulador más intenso gracias a la activación de aquellos 
elementos que formen parte del “programa de dolor”, siempre y cuando no se desencadene el 
dolor. Esto constituye la base que sustenta los programas de exposición gradual que se describen más 
adelante. Sin embargo, en sujetos con un dolor neuropático severo y una marcada hipersensibilidad 
sensorial, la exposición gradual puede reactivar inadecuadamente el “programa de dolor”. Incluso 
en algunos sujetos la imaginación de un movimiento es capaz de provocar dolor y alteraciones 
tróficas en el tejido(22). Para poder abordar inicialmente estas situaciones clínicas se han propuesto 
diferentes estrategias basadas en el reentrenamiento sensorial como: los movimientos imaginados, 
la reeducación en espejo, el reconocimiento de la lateralidad, el entrenamiento de la discriminación 
entre dos puntos, la estimulación cruzada intermodal, etc.

Los mecanismos que subyacen a estas técnicas no son del todo conocidos. Se ha propuesto 
que la mejoría que se obtiene en el dolor y otros síntomas se debe a la reconciliación entre las 
respuestas motoras y la información sensorial, la activación de las neuronas espejo y la activación 
gradual de los circuitos motores corticales. 

Movimientos imaginados
Consiste en imaginar movimientos del miembro o de la parte del cuerpo donde el paciente 

percibe el dolor. En casos de alta irritabilidad es aconsejable comenzar imaginando componentes 
del movimiento antes de hacerlo con la totalidad del mismo. Se conoce que los movimientos 
imaginados activan las mismas redes corticales que los movimientos reales. Se ha propuesto que 
están en relación con el sistema de “neuronas espejo” descrito por Gallese et al.(23). 

Reeducación en espejo / Reeducación virtual
La reeducación en espejo implica la movilización del miembro contralateral al afectado, mien-

tras el paciente observa en un espejo cómo se refleja este movimiento, lo que visualmente simula 
una movilización del miembro afectado. Los sistemas de realidad virtual que comienzan a utilizarse 
se basan en los mismos principios y obtienen efectos idénticos. Este tipo de tratamiento ha de-
mostrado su efectividad en el tratamiento del síndrome de dolor regional complejo tipo I (SDRCI), el 
dolor tras avulsión del plexo braquial, en reeducación tras transferencia tendinosa y reparación de 
un nervio periférico, dolor de miembro fantasma y en la recuperación motora tras hemiplejia(24-27). 

Reconocimiento de la lateralidad
Esta estrategia terapéutica parece apoyarse en los mismos mecanismos que la reeducación en 

espejo. Consiste en reconocer si las imágenes que se observan en una fotografía o en la pantalla 
de un ordenador corresponden al miembro derecho o izquierdo. Distintos estudios muestran que 
los sujetos que sufren dolor en un miembro requieren más tiempo y cometen más errores cuando 

ven una imagen que corresponde con aquella en la que perciben el dolor(28). Existe, asimismo, una 
correlación entre la dificultad en el reconocimiento de la lateralidad y la duración e intensidad del 
dolor(28).

Moseley(25) ha desarrollado un protocolo de tratamiento denominado imaginación motora 
graduada basado en la combinación de reconocimiento de la lateralidad, movimientos imaginados y 
reeducación en espejo. Este tipo de tratamiento ha demostrado ser efectivo en pacientes con SDR-
CI(24, 25) y dolor de miembro fantasma(25). Curiosamente, el efecto de esta combinación de técnicas se 
pierde cuando el paciente se entrena en ellas en un orden distinto, lo cual sugiere que sus efectos 
son dependientes de la adecuada activación secuencial de redes corticales sensitivas o motoras.

Entrenamiento de la discriminación sensorial 
Los sujetos con dolor crónico tienen una menor capacidad para discriminar la localización y las 

características de un estímulo aplicado sobre la piel de la región del cuerpo donde refieren dolor(29). 
Existe, además, una relación entre la disminución de estas destrezas sensoriales y la intensidad del 
dolor. La intensidad de la reorganización cortical se relaciona, tanto con la intensidad del dolor 
como con la disminución de la discriminación sensorial(30).

Uno de los primeros trabajos en los que se utilizó terapéuticamente la discriminación sensorial 
fue el de Flor et al.(31). Este trabajo se realizó en amputados del miembro superior con dolor de 
miembro fantasma. Se les colocaron 8 electrodos en el muñón y se les aplicaron estímulos eléc-
tricos de corta duración durante 90 minutos diarios y durante 2 semanas. Los pacientes debían 
discriminar la localización del estímulo y su frecuencia. Los resultados demostraron que el entre-
namiento de la discriminación sensorial mejoraba el dolor de miembro fantasma y esta mejoría 
estaba asociada a una normalización de la reorganización de S1. 

Un estudio de Moseley et al.(32) en pacientes con SDRC comparó los efectos del reentrena-
miento de la discriminación sensorial frente a la estimulación táctil. Este estudio demostró, asimis-
mo, que el reentrenamiento en la discriminación sensorial es capaz de reducir el dolor crónico; no 
se obtiene este resultado exclusivamente con la estimulación cutánea.

Exposición gradual a la intolerancia específica
La intolerancia se aborda a partir de una exposición gradual a ese estímulo o movimiento. El 

aspecto más complejo de esta exposición gradual es su planificación. Debe establecerse como 
punto de partida un nivel de estimulación o de actividad muy por debajo del necesario para 
desencadenar una reactivación del dolor. El incremento en la estimulación debe ser lento, pero 
obligatoriamente progresivo. 

Por ejemplo, si el paciente presenta una alodinia en el territorio del nervio mediano a la altura 
de la muñeca, se comenzará estimulando las porciones proximales del brazo y del antebrazo, 
aproximándose en las sesiones sucesivas al área de la alodinia. En situaciones en que la intolerancia 
es severa, es muy importante aumentar todo tipo de aferencias, así como modificar los aspectos 
ambientales.



84 85

Dolor Neuropático: Aproximación Clínica y FisioterapiaDolor Neuropático: Aproximación Clínica y Fisioterapia

Conclusión
El dolor neuropático asocia cambios neuroplásticos complejos en el SNC. Existe una estrecha 

relación entre dolor, alteración de la percepción corporal y alteración de la representación cortical, 
lo que justifica tratamientos dirigidos a remapear al cerebro para disminuir el dolor y normalizar 
la percepción del miembro.

Actualmente, se están explorando nuevas estrategias con resultados prometedores en el con-
trol de situaciones de dolor complejo de difícil tratamiento. La reeducación en espejo, la imaginación 
motora graduada y la realidad virtual tienen un enorme potencial como alternativa analgésica no 
invasiva en el manejo del dolor neuropático.
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Introducción
La movilización neuromeníngea, también conocida como movilización neural o del sistema nervioso, 

o simplemente neurodinámica, es un método de evaluación y tratamiento del aparato neuromus-
culoesquelético que centra su acción en la estimulación mecánica del sistema nervioso y de las 
estructuras anatómicas responsables de su protección directa, por medio del movimiento, con el 
fin de influir positivamente en sus funciones fisiológicas, mecanosensitivas y biomecánicas. 

Para la estimulación mecánica de los nervios se utilizan posiciones y movimientos, activos y/o 
pasivos, específicos del raquis y de las extremidades con el fin de exponer al tejido nervioso a 
diferentes condiciones mecánicas y fisiológicas, que reproducen las demandas a las que el sistema 
nervioso se ve expuesto con el movimiento normal del aparato locomotor.

Los posibles efectos terapéuticos desde un punto de vista fisiopatológico, neurobiológico o 
mecánico, como los relacionados con la mejora de la circulación intraneural(1, 2), efectos sobre el 
comportamiento del transporte axonal, cambios en la viscoelasticidad del tejido nervioso o la 
disminución de la actividad de las áreas de descargas axonales ectópicas, son hasta el momento 
hipótesis, sin duda plausibles, pero sin confirmar del todo. 

El creciente interés en la movilización del tejido nervioso está generando un incremento 
en el número de nuevas investigaciones y estudios clínicos que buscan demostrar sus efectos 
y la eficacia terapéutica de estos procedimientos(3-6). En la valoración de los efectos clínicos 
de estos procedimientos se consideran los cambios en el territorio de dolor referido, 
grado de discapacidad percibida o la modificación de los signos y síntomas relacionados 
con alteraciones de la mecanosensibilidad del sistema nervioso(7). Los efectos obtenidos de 
la movilización del tejido nervioso dirigida específicamente para tratar los trastornos de la 
mecanosensibilidad han sido explicados, en parte, por posibles cambios en la fisiología del 
complejo de la raíz nerviosa y por estimulación de mecanismos de modulación del dolor a 
nivel periférico y central, que pueden obedecer, entre otros mecanismos, a cambios obser-
vados en el comportamiento de células gliales satélites del Ganglio de la Raíz Dorsal y la 
respuesta de los astrocitos a nivel medular(6, 7). Estas maniobras pueden, además, influir sobre 
los mecanismos de evitación asociados al miedo o aprensión al movimiento, cuando se aplican 

conjuntamente con procedimientos de carácter cognitivo, como puede ser una educación 
neurobiológica apropiada. 

Considerando los importantes avances en el reconocimiento de la eficacia terapéutica de la 
movilización neural siguen vigentes algunas de las conclusiones que se plantearon tras la primera 
revisión sistemática de su aplicación clínica, como el uso de diseños de estudios más homogéneos 
y la necesidad de estandarizar las intervenciones de movilización neural utilizadas(8). 

La aplicación de la movilización neuromeníngea es actualmente un método de fisioterapia 
utilizado frecuentemente en el manejo del dolor neuromusculoesquelético, sin embargo, al 
revisar la literatura relativa a su uso clínico encontramos, con alguna excepción(9), una limitada 
información acerca de su aplicación en la esfera craneal, es decir, los nervios descritos como 
pares craneales no han recibido el mismo trato o el mismo interés por parte de los fisio-
terapeutas en comparación con los nervios espinales. Las razones de esta desatención son, 
sin duda, de diversa naturaleza, pero en ningún caso pueden obedecer a la concepción de un 
modelo neuroanatómico, biomecánico o fisiológico diferente al que se aplica al conjunto de la 
neurodinámica(9). El hecho de que las estructuras con capacidad de movilidad en la cabeza se 
limiten a la mandíbula, la musculatura orofacial, la lengua y los globos oculares no justifica que 
los nervios que conforman los pares craneales reciban, desde un punto de vista neurodinámico, 
un abordaje diferente.

El objetivo de la ponencia, que resume este escrito, es acercar el modelo conceptual de la 
movilización neuromeníngea para su aplicación en la esfera craneal, describiendo un modelo de 
adaptación de los criterios de evaluación y tratamiento empleados tradicionalmente para los 
nervios espinales.

Consideraciones biomecánicas
El SN, junto al tejido conectivo que le protege, forma una estructura mecánica continua y unita-

ria que se extiende desde la cavidad encefálica y el canal raquídeo hasta todos los tejidos corporales 
inervados, manteniendo a lo largo de toda su extensión una relación de continente-contenido de 
carácter dinámico con las estructuras musculoesqueléticas a través de las cuales discurre hasta 
alcanzar su objetivo o estructura diana, formando parte esta última de su continuidad.

El movimiento del aparato locomotor modifica la forma y la dimensión del continente del 
SN, es decir, las estructuras neuroprotectoras del canal raquídeo y el lecho de los nervios en las 
extremidades cambian de longitud y de forma durante el movimiento.  

La dimensión longitudinal del canal raquídeo se modifica de manera significativa con los mo-
vimientos del tronco, especialmente con los movimientos en el plano sagital y frontal. En flexión, 
el canal raquídeo puede ser entre 5 y 9 centímetros más largo que en extensión(10, 11). Con la 
inclinación lateral, el canal raquídeo aumenta la dimensión en el lado de la convexidad(11). Frente a 
estas modificaciones de longitud las estructuras neuromeníngeas deben adaptarse. 
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Louis(12) realizó mediciones en 24 cadáveres frescos flexionando y extendiendo el conjunto del 
raquis. Observó que la médula espinal se elonga y se desplaza simultáneamente (C1: 7 mm hacia 
caudal; D1: 7 mm hacia craneal y L1: 10 mm hacia caudal). Louis afirma que en la flexión la médula 
espinal se deforma en su conjunto un 10%, y que esta deformación no es homogénea a lo largo del 
cordón medular, el máximo estrés en la flexión se focaliza aproximadamente alrededor de C6, D6, 
L4 y en las raíces lumbosacras por debajo de la cuarta raíz lumbar.

En las extremidades se ha observado que la dimensión del lecho neural del nervio mediano 
puede variar en 10 centímetros en función de la posición que adopte la extremidad(13). El lecho 
del ciático puede cambiar su dimensión entre 9 y 12 centímetros(14). El tejido nervioso y sus 
estructuras protectoras se adaptan a estos cambios por medio de la deformación y la excursión. 
Las características viscoelásticas de las estructuras nerviosas dependen, en gran medida, del com-
ponente conectivo que las protege, si éste se lesiona o se fibrosa puede alterar sus propiedades de 
viscoelasticidad y ante una carga tensil o compresiva, a priori no dañina, sufrir un exceso de tensión 
de tracción y un aumento anormal de la presión intraneural(15, 16). 

Existen, relativamente escasos, estudios que ayudan a aclarar el comportamiento mecánico del 
Sistema Nervioso Central y sus envolturas conectivas en relación a los movimientos del raquis y la 
cabeza. Yuan et al(17) observaron que entre la posición neutra y la máxima flexión, la médula espinal, 
a nivel cervical, se deforma linealmente (en la cara anterior entre un 6-8,7% y en la cara posterior 
entre un 10-13,6%) y confirman que el cordón medular superior se desliza en sentido caudal y la 
porción inferior lo hace en sentido craneal. 

En un estudio in vivo se compara la amplitud del deslizamiento caudal del tallo cerebral asociado 
a la flexión del raquis, desde una posición en decúbito supino y otra en decúbito prono. El despla-
zamiento caudal fue significativamente mayor cuando la flexión se realizó desde el decúbito supino. 
Este comportamiento es atribuido al efecto de la gravedad sobre el SNC que tiende a disminuir la 
tensión del sistema al estar los sujetos en decúbito prono(18).

La tensión y el desplazamiento hacia caudal de la médula espinal junto al tallo cerebral que 
ocurre con el movimiento de flexión craneocervical, pueden transmitirse a los pares craneales(11, 

19). Con el movimiento de flexión los pares craneales, del V al XII, sufren tracción al aumentar la 
distancia entre su origen aparente en el tallo cerebral y los forámenes por donde entran o salen 
en la base del cráneo(11). Este fenómeno puede jugar un papel importante en las lesiones de estos 
nervios por compresión microvascular(20-22).

El aumento de la distancia entre el origen aparente de los nervios craneales y los forámenes 
de la base del cráneo por donde salen o entran del espacio endocraneal, en función de la posi-
ción craneocervical, puede afectar a la movilidad y a las sensaciones somestésicas asociadas al 
movimiento en cualquier estructura móvil de la cabeza, tal y como ocurre en las extremidades y 
el tronco. Se ha demostrado que la amplitud de la posición de desplome o “slump” de la región 
torácica y lumbar en posición sedente es menor si va precedida de flexión cervical; en cambio, 

disminuye más si se precede de extensión de rodilla con dorsiflexión del tobillo y rotación 
interna de cadera(14). 

La flexión craneocervical aumenta el estrés mecánico en el tronco del encéfalo, la médula 
espinal y en los pares craneales(11), genera movimientos de excursión y tensión en los nervios 
trigémino, hipogloso, facial y espinal accesorio, de al menos 5-7 milímetros(10).

En un estudio que midió el diámetro del espacio subaracnoideo in vivo a nivel cervical se 
observó en la flexión un estrechamiento del espacio subaracnoideo ventral de hasta un 43% y 
un ensanchamiento del espacio subaracnoideo dorsal de hasta un 89% (en comparación con la 
posición neutra). En la extensión, se observó un aumento en el diámetro del espacio subaracnoideo 
ventral de hasta 9%, mientras que el espacio subaracnoideo dorsal se redujo a 17%. En la flexión, 
hubo una reducción en el diámetro sagital de la médula cervical de hasta 14%, y, en la extensión, se 
produjo un aumento de hasta el 15%, en comparación con la posición neutra(23).Se puede afirmar 
que los nervios tienen una clara tendencia a deslizarse a favor de un gradiente de tensión, lo que 
permite distribuir la carga en el sistema de una forma más equitativa, evitándose así la focalización 
puntual de la tensión. Esta propiedad de las estructuras neurales es de gran importancia para 
preservar su función, ya que permite disipar el exceso de tensión que puede favorecer el deterioro 
o daño del tejido nervioso(24). 

Cuando una articulación desarrolla un movimiento rotacional en torno a un eje se produce 
una modificación en la longitud del lecho neural de los nervios que discurren en torno a ella, esto 
provoca mecanismos de deformación y de excursión de estos troncos nerviosos en relación al 
lecho neural(16). 

La excursión que desarrolla un tronco nervioso en relación al lecho neural en una articulación 
se ha definido como movimiento convergente y/o divergente(25-27).

Este comportamiento convergente también se describe a nivel del neuroeje, como se men-
cionó anteriormente, el movimiento de flexión de la región cervical genera un comportamiento 
convergente de la médula hacia el nivel vertebral C6. 

La amplitud y la dirección de los movimientos de excursión, así como la deformación que 
alcanza el tejido nervioso frente al movimiento de las extremidades, son dependientes de las 
articulaciones que participan en el movimiento y de la secuencia en la que lo hagan(28).

Se puede pensar que la amplitud de la excursión hacia caudal de la médula cervical superior, 
junto a su proyección endocraneal, como médula oblongada más la protuberancia, es dependiente, 
por una parte, del propio movimiento de flexión, y por otra, del gradiente de tensión hacia caudal 
al que esté expuesto el neuroeje, por debajo de C6, antes o durante la flexión cervical y esto estará 
relacionado directamente con la posición de las extremidades con relación al raquis. 

De lo anteriormente expuesto se puede deducir que el aumento del estrés mecánico que 
afecta a los nervios craneales, que nacen alrededor del ángulo ponticocerebeloso, puede incre-
mentarse si se asocian a la flexión cervical posiciones de las extremidades, que supongan carga 
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tensil sobre el neuroeje en sentido caudal. A partir de las afirmaciones anteriores, es posible 
entender mejor las bases de la exploración neuroortopédica aplicada a la esfera craneocervical 
y su uso terapéutico por medio de una metodología similar a la utilizada en el conjunto del 
aparato locomotor. 

Las alteraciones de la mecanosensibilidad y/o de los aspectos neurobiomecánicos que afectan al 
tejido nervioso en la esfera craneocervical, así como las modificaciones de las respuestas motoras 
asociadas que se producen como consecuencia de lo anterior, pueden ponerse de manifiesto a 
través de una valoración neuroortopédica. 

Análisis postural y del movimiento  
La evaluación de la postura y el análisis del movimiento constituyen una importante fuente de 

información dentro de la exploración física. Pueden suponer el aporte de los primeros hallazgos 
físicos de un trastorno de la mecanosensibilidad del tejido nervioso(29). 

La alteración postural puede ser el reflejo de una actividad protectora del sistema muscular 
frente a trastornos de la mecanosensibilidad del tejido nervioso (29).

Estudios en personas con dolor craneocervical demuestran la existencia de alteraciones 
en las sinergias musculares cervicales, craneomandibulares y cervicoescapulares frente a tareas 
funcionales simples(30-34)

En cuadros patológicos de suficiente entidad, como por ejemplo la meningitis en fase aguda, 
la modificación de la postura y la rigidez constituyen importantes signos clínicos que ponen de 
manifiesto la irritación de estructuras neuromeníngeas y las estrategias motoras que persiguen 
mitigarla, acortando la dimensión longitudinal del canal raquídeo. En un trabajo experimental se 
aplicó a tejidos neuromeníngeos cervicales una sustancia irritante (aceite de mostaza) y se observó 
un marcado aumento de la actividad contráctil en músculos como el trapecio superior, los músculos 
profundos suboccipitales y la musculatura masticatoria(35).

Una alteración postural que ha sido muy estudiada es la posición adelantada de la cabeza, 
adaptación postural predominante que afecta al cuadrante superior en el plano sagital, que se ha 
relacionado con dolor craneocervical(36, 37),  aunque no hay un consenso acerca de sus efectos. La 
posición adelantada de la cabeza, analizada desde una perspectiva neurobiomecánica, puede ser una 
adaptación eficaz que disminuya la carga tensil del neuroeje. La extensión de la región craneocervi-
cal disminuye la dimensión longitudinal del canal raquídeo aumentando la holgura de su contenido(17, 

38, 39). Es posible que la relación anatómica entre el músculo recto posterior menor de la cabeza y 
la membrana occipitoatloidea y la duramadre(40)  tenga una finalidad protectora.

La necesidad de adoptar esta postura, como una manera de compensar el exceso de tensión 
del neuroeje, puede depender de la posición general del conjunto del raquis y/o de la posición 
de las extremidades con relación a éste, por ejemplo en posturas que guarden semejanza con la 
que se adopta para la maniobra de slump, como puede ser el conducir un automóvil, la persona 

tenderá a adelantar más o menos la cabeza en función de la mecanosensibilidad y/o del rendimiento 
mecánico de su sistema neuromeníngeo. En otros casos, la tendencia a adelantar la cabeza puede 
depender de la mecanosensibilidad de estructuras nerviosas del cuadrante superior y ser sensible 
a la posición y actividad de las extremidades superiores. La posición adelantada de cabeza y cuello, 
junto a la posición elevada de cintura escapular, permite mantener un mayor rango de movimiento 
en las extremidades superiores a expensas de la disminución de la dimensión longitudinal del lecho 
neural en el canal raquídeo y en la salida torácica.

La observación del movimiento activo de cada una de las estructuras móviles de la cabeza 
puede realizarse en diferentes posiciones craneocervicales, que impliquen un menor o mayor 
grado de estrés del neuroeje, como pruebas sensibilizantes o desensibilizantes, valorando 
los aspectos cuantitativos y cualitativos del movimiento, así como las sensaciones que esto 
provoca en el paciente, que pueden oscilar entre el dolor franco y/o una mayor o menor 
dificultad para su ejecución. La posición del raquis y de las extremidades puede ejercer una 
importante influencia en la movilidad de la mandíbula, de la lengua, de la musculatura orofacial 
y de los ojos.

Palpación de los nervios
La exploración física cuenta con una importante herramienta clínica como es la palpación. La 

palpación en términos generales permite al fisioterapeuta:
- Identificar las estructuras anatómicas implicadas como fuente generadora de dolor.
- Evocar los síntomas del paciente.
- Valorar la mecanosensibilidad tisular en función de la relación estímulo-  respuesta 

(hiperalgesia, alodinia).
- Hallar signos inflamatorios locales.
- Encontrar alteraciones del trofismo tisular.
- Evidenciar trastornos en la movilidad y en la elasticidad tisular local.

Todos estos hallazgos pueden encontrarse al palpar, directa o indirectamente, el tejido nervioso. 
Las características físicas de los troncos nerviosos son variables, tanto en un mismo sujeto como 
entre sujetos diferentes(41), como lo es también la mecanosensibilidad. Los cambios en la meca-
nosensibilidad de los troncos nerviosos parecen formar parte de cuadros de dolor común en el 
aparato locomotor, lo que ha sido puesto en evidencia en algunos trabajos en los que se alude a 
una posible explicación de tipo neurogénico en los mecanismos implicados(42).

Algunos estudios señalan que la inflamación local de un tronco nervioso, sin aparente daño 
axonal, aumenta la mecanosensibilidad frente a la presión y al estiramiento(43, 44). Las aferencias noci-
ceptivas que explican estas respuestas mecánicas, son fibras tipo A y C vinculadas al nervi nervorum, 
responsables de la sensibilidad del componente conectivo del nervio(45, 46). El compromiso físico 
directo de las estructuras nerviosas puede contribuir a la cefalea de origen cervical, en donde los 
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nervios pueden provocar dolor debido a estímulos mecánicos(47). En la cefalea de origen cervical 
puede haber alodinia del nervio occipital mayor y de la raíz C2(48). 

En la cabeza y la cara es posible palpar con facilidad algunas ramas nerviosas superficiales como 
el nervio supraorbitario, infraorbitario, mentoniano, ramas del nervio facial, vago, glosofaríngeo, 
hipogloso o el nervio occipital mayor.

Pruebas de provocación neural
Las pruebas de provocación neural (PPN) son procedimientos de uso habitual en el examen 

físico de pacientes que padecen trastornos neuromusculoesqueléticos. Su aplicación se utiliza en el 
sistema nervioso con finalidades que no difieren de las buscadas al explorar el aparato locomotor. 
El fisioterapeuta, solicitando movimientos activos al paciente o posicionándole de forma pasiva, 
puede modificar el grado de tensión mecánica del SN. En la literatura médica y de fisioterapia se 
encuentra una amplia información descriptiva acerca del uso de pruebas que persiguen valorar el 
comportamiento mecánico y mecanosensitivo del SN(25, 29, 41, 49-54). El Sistema Nervioso, al estar in-
cluido en un continente formado por el aparato musculoesquelético, modifica su forma y dimensión 
en función de los movimientos y posiciones que éste adopte(29, 55). 

Las PPN permiten obtener información acerca de la mecanosensibilidad del SN y su continente 
y de la relación dinámica entre ambos(25). La mecanosensibilidad del tejido puede modificarse en 
función del estrés mecánico de los nervios que lo inerva. 

Las PPN se basan en una premisa básica que se resume en que es posible aplicar una tensión 
mecánica selectiva a las estructuras neurales a pesar de que otras estructuras también sufran ten-
sión en su aplicación(56). La combinación de movimientos de las extremidades y del raquis permite 
focalizar y sesgar la tensión mecánica en las estructuras neurales(25, 54, 57).

Al alejar el origen del destino de un tronco nervioso se da lugar a una serie de acontecimien-
tos que no se limitan sólo a un mecanismo de tensión recíproca del tejido neural(25), al aumentar 
la dimensión longitudinal del continente el nervio se tensa sufriendo deformación viscoelástica, 
disminución del área de sección transversal, aumento de la presión intraneural, disminución del 
aporte de sangre intraneural, excursión o desplazamientos en relación al continente y compresión 
al acodarse contra poleas (articulares, osteofibrosas, miotendinosas y vasculares)(25); el nervio 
puede transferir parte de esa carga tensil al tejido diana por la estrecha relación anatómica entre 
los nervios, sus terminales y el tejido inervado. 

Los objetivos de una prueba de provocación neural son:
- Valorar la función mecánica del tejido nervioso.	
- Valorar la función mecanosensitiva del tejido nervioso.
- Asociar las respuestas de las pruebas con los síntomas del paciente.
- Relacionar las respuestas de las pruebas con los mecanismos contribuyentes del síntoma.

- Valorar la calidad de la respuesta muscular.
- Asociar las respuestas al resto de los hallazgos físicos.

Las pruebas de provocación neural aplicadas a los pares craneales y al nervio occipital mayor 
no han sido estandarizadas como se ha hecho con otros nervios de las extremidades. No obstante, 
no hay razones objetivas para considerarlas de una manera distinta. 

Un ejemplo didáctico para este texto es la exploración de la rama mandibular del nervio 
trigémino. El nervio mandibular, el mayor del trigémino, inerva los dientes y encías de la man-
díbula, la piel de la región temporal, parte de la oreja, el labio inferior, la parte inferior de la 
cara, los músculos de la masticación, la mucosa de los dos tercios anteriores de la lengua y la 
mucosa del suelo de la cavidad oral. Tiene una gran raíz sensitiva que procede del agujero oval 
y una pequeña raíz motora que pasa bajo el ganglio para unirse con la raíz sensitiva inmedia-
tamente por fuera del cráneo. El nervio, posteriormente, se dividirá en dos troncos: tronco 
anterior y tronco posterior. El componente sensitivo de la división mandibular está formado 
por los nervios bucal, lingual, alveolar inferior y auriculotemporal. Este último transporta sen-
sibilidad de la cara lateral de la cabeza y el cuero cabelludo. Dos ramas principales, los nervios 
auriculotemporales anterior y posterior, y ramas dependientes, convergen en un tronco único 
inmediatamente por delante de la oreja, allí se unen con ramas que van al conducto auditivo 
externo, la superficie externa de la membrana timpánica y a la articulación temporomandibular. 
El nervio discurre en la profundidad del músculo pterigoideo lateral y el cuello de la mandíbula, 
dividiéndose posteriormente para rodear la arteria meníngea media y unirse al tronco principal 
del nervio mandibular.

Debido al importante papel sensorial y motor de esta rama del nervio trigémino en el com-
plejo craneomandibular, su afectación puede provocar dolor orofacial, trastornos temporomandi-
bulares, acúfenos, alteraciones del equilibrio, dolor ocular y ótico, dolor facial atípico y neuralgia del 
trigémino(58). Se ha observado que pacientes con dolor craneofacial encontraron, que alrededor 
del 30% de los síntomas, estaban relacionados con el nervio trigémino y que la rama mandibular 
era la más afectada(59). Un factor importante que puede explicar este hecho son las relaciones 
anatómicas que mantiene con estructuras craneomandibulares y la gran movilidad de la mandíbula, 
que le impone la necesidad de una gran capacidad adaptativa(59).

La PPN de esta rama puede focalizar la tensión sobre el nervio alveolar inferior, solicitando 
movimientos de apertura de la mandíbula y desviación lateral hacia el lado contrario del nervio, 
precedidos de flexión craneocervical y lateroflexión contralateral al nervio. Si se quiere implicar 
al nervio lingual se pide al paciente protrusión lingual y desviación de la lengua hacia el lado 
contrario.

Las PPN de los nervios craneales, en general, pueden ser realizadas con tensión del neuroeje 
a través de diversas posturas, como por ejemplo la posición de la prueba de Slump y sus varian-
tes(60), así como, asociando la flexión craneocervical, con o sin lateroflexión craneocervical, junto a 
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posiciones de carga tensil de los nervios del cuadrante superior, inferior anterior, inferior posterior 
o una combinación entre ellos.

Resulta evidente que son necesarios esfuerzos para alcanzar un consenso a la hora de aplicar 
criterios comunes al interpretar la relevancia clínica de las respuestas de las PPN, así como una 
mayor estandarización de las intervenciones terapéuticas en función de la eficacia demostrada, 
pudiendo beneficiarse del uso de reglas de predicción clínica. 

Conclusiones
- La movilización neuromeníngea aplicada a la esfera craneocervical y a los pares craneales 

en particular, en opinión del autor, puede ser considerada y valorada en la misma medida que su 
aplicación al conjunto del sistema nervioso periférico.

- Hay similitudes anatómicas entre los nervios craneales y los nervios de origen espinal.
- Su comportamiento biomecánico es similar.
- Las PPN utilizadas se basan en los mismos principios anatómicos, biomecánicos y clínicos.
- Son necesarios más estudios que refuercen el conocimiento y la comprensión del com-

portamiento neurodinámico y la relevancia clínica de la aplicación terapéutica y profiláctica de la 
movilización de los nervios craneales. 

- En opinión, “sesgada” del autor, la movilización neural de los nervios craneales está lejos de 
ser una ficción.
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Significado de la Positividad 
en las Pruebas Neurodinámicas

D. Carlos López
Profesor Asociado de la Facultad de Fisioterapia. Universidad de Valencia

Introducción 
La prueba neurodinámica es una combinación de movimientos que pretende valorar las 

capacidades mecánicas y la fisiología de una parte del sistema nervioso(1). La aplicación de 
movimientos, debidamente administrados y secuenciados, estresan o alivian las diferentes es-
tructuras neuromusculoesqueléticas, con especial atención al tejido neural. Estos movimientos 
pretenden alterar, aunque sea temporalmente, la mecánica (es decir, la capacidad del nervio 
para resistir la compresión, deslizamiento, estiramiento) y/o la fisiología (en relación con una 
isquemia localizada, o alteraciones en la presión intraneural) de una parte en particular de 
tejido neural(2).

De esta forma, la prueba neurodinámica evalúa la mecanosensibilidad del tejido neural(2-7). Para 
ello, persigue la reproducción de los síntomas neurógenos en una determinada área corporal. 
Una vez reproducidos, mantiene dicha área corporal inmóvil y valora los cambios provocados 
por un movimiento de una articulación involucrada en la prueba, pero situada a distancia del área 
sintomática. 

Esta maniobra, denominada diferenciación estructural, señala al tejido neural como fuente 
de los síntomas. Su justificación se basa en la continuidad anatómica y la mecánica del sistema 
nervioso, al tratarse de un componente preferiblemente sin relación estructural directa con el área 
sintomática, excepto por medio del sistema nervioso(2). Este componente diferenciador produce 
cambios a distancia que afectan mecánicamente al tejido neural y, en menor medida, al resto de 
estructuras musculoesqueléticas.  

La diferenciación estructural, sin embargo, es insuficiente para asegurar la relación entre los 
resultados de la prueba neurodinámica y el sistema nervioso como fuente de los síntomas. De 
hecho, la necesaria implicación de las diferentes estructuras musculoesqueléticas durante los 
movimientos de una prueba neurodinámica hacen que resulte imprudente afirmar que esta prueba 
refleja directamente la función mecánica del sistema nervioso(1).

La prueba neurodinámica, además, no tiene un carácter patognomónico, en tanto que la infor-
mación obtenida con la misma no apunta a un síndrome o enfermedad concretos(8). Son múltiples 
los estudios en esta dirección que han intentado medir la capacidad diagnóstica de estas pruebas, 
algunos de ellos en relación con el síndrome del túnel carpiano(9-11) o la radiculopatía cervical(12). 
La prueba neurodinámica evalúa clínicamente la mecanosensibilidad del tejido neural(2) y es hacia 

Movilización Neural en Pares Craneales, Mito o Realidad



100 101

Significado de la Positividad en las Pruebas NeurodinámicasSignificado de la Positividad en las Pruebas Neurodinámicas

la valoración de esta mecanosensibilidad hacia la que resulta óptimo dirigir la atención durante la 
exploración(3, 13, 14).

Sin aunar los resultados con la información extraída del examen subjetivo y físico, la prueba 
neurodinámica únicamente aporta información acerca de la sensibilidad relacionada con un deter-
minado movimiento(8). Los resultados obtenidos con la misma deben interpretarse siempre en el 
contexto de los mecanismos del dolor, ya que dependiendo del estado de sensibilidad del sistema 
nervioso central, su significado y relevancia diferirá considerablemente(15).  

Si a ello sumamos la frecuente provocación de síntomas neurógenos en sujetos asintomáti-
cos(1, 16-20), entendemos la dificultad para definir lo que es una prueba neurodinámica positiva y su 
interpretación en el contexto clínico. 

La literatura nos ofrece diferentes algoritmos de razonamiento clínico que ofrecen una aproxi-
mación a la positividad de la prueba neurodinámica como indicadora de una anomalía clínica del 
sistema nervioso. Destacamos los propuestos por Shacklock(1) y Butler(8). 

Shacklock propone la realización de la serie de movimientos correspondientes a una deter-
minada prueba neurodinámica, hasta llegar a la obtención de una respuesta. La respuesta puede 
consistir en la aparición de síntomas, una amplitud de movimiento reducida respecto a la norma 
o el miembro contralateral o un aumento de la resistencia al movimiento. En este punto de la 
exploración, plantea la realización de la maniobra de diferenciación estructural. Si no aparecen 
cambios, el hallazgo se relaciona con los tejidos musculoesqueléticos; si hay cambios, se atribuyen a 
la implicación del tejido neural. En este segundo caso, hay que valorar si la respuesta neurógena es 
normal (correspondiente a lo descrito para cada prueba neurodinámica como normal), o anormal 
(diferente a la mostrada por individuos sanos). Llegados a este punto, Shacklock propone diferenciar 
entre respuesta anormal sintomática o asintomática. La respuesta anormal sintomática es aquella 
que reproduce, total o parcialmente, los síntomas exactos del paciente. La respuesta anormal 
asintomática muestra una anomalía neurodinámica, pero sin reproducir los síntomas del paciente(1). 

Butler, más que un razonamiento algorítmico, propone una acumulación de información en 
relación con una serie de hipótesis. Entre estas hipótesis destaca la información obtenida en rela-
ción con la reproducción de los síntomas, exactos o asociados, del paciente, las diferencias entre 
derecha e izquierda, la diferenciación estructural, el examen subjetivo, el examen físico o la evidencia 
externa de una causa local que justifique la fuente neurógena. La adición de indicadores, a partir 
de esta serie de hipótesis, permite una aproximación a la positividad de la prueba neurodinámica(8).

Siguiendo estas líneas de razonamiento y acorde a sus autores, la prueba neurodinámica 
positiva nos indica que existe un aumento de la mecanosensibilidad del sistema nervioso o un 
compromiso mecánico del mismo. 

A continuación vamos a desarrollar el nivel de evidencia actual alrededor de las diferentes 
hipótesis planteadas como determinantes de la positividad de la prueba neurodinámica para, 
finalmente, revisar la relevancia de dicho hallazgo en la práctica clínica.

Hipótesis en relación con la positividad de la prueba neurodinámica
Vamos a comprobar aquellas hipótesis para obtener la información necesaria que nos indique 

que una prueba neurodinámica es positiva. Información que señale el aumento de la sensibilidad de 
una parte del sistema nervioso a la solicitación mecánica o un compromiso mecánico de la misma.

Reproducción de síntomas 
Para que la respuesta provocada mediante los movimientos constituyentes de la prueba neu-

rodinámica pueda ser considerada clínicamente relevante debe emular, al menos parcialmente, los 
síntomas referidos por el paciente como parte de su problema(8, 21). Una respuesta con diferencias 
cualitativas considerables con la clínica del paciente, como una distinta distribución topográfica de 
los síntomas, no resulta necesariamente indicativa de anomalía. 

No obstante, existe controversia en relación con la interpretación de las respuestas a las 
pruebas neurodinámicas cuando éstas no concuerdan con los síntomas presentados por el paciente. 
Shacklock(1) defiende que esta situación, a la que denomina respuesta anormal asintomática, puede 
ser relevante en pacientes con una pérdida de sensibilidad, puede indicar la necesidad de una 
exploración neurodinámica más precisa y específica o puede presentar una situación de transición 
entre los estados de normalidad y anormalidad.

En cualquier caso, una reproducción de síntomas que concuerde con la presentada por el pa-
ciente no es un medidor fiable de su relevancia, en especial atendiendo a la frecuente presentación 
de respuestas neurogénicas normales en sujetos asintomáticos(1, 16-20).

La semejanza en la distribución topográfica de los síntomas con las descritas clásicamente en 
los mapas dermatómicos y de campos de inervación de los nervios periféricos, tampoco debe ani-
marnos a establecer prematuramente una relación de causalidad con una neuropatía. La evidencia 
actual nos presenta razones para asumir la alta frecuencia de presentación extraterritorial del dolor 
neuropático: 2/3 de los pacientes con síndrome del túnel carpiano experimentan dolor fuera del 
territorio del nervio mediano(22, 23), sólo 1/3 de los pacientes con radiculopatía cervical o lumbar 
tiene síntomas en un patrón dermatómico(24) y los déficits motores (frecuentemente asociados a 
los síndromes neuropáticos) también se producen fuera de la distribución del nervio afectado(25).

Diferenciación estructural 
Los diferentes componentes de una prueba neurodinámica, con influencia mecánica sobre el 

sistema nervioso demostrada en estudios anatómicos, se relacionan con la presentación clínica 
durante la realización de la prueba(26). Estos componentes tienen un efecto sobre la amplitud del 
movimiento articular y las respuestas sensoriales durante la prueba neurodinámica al aplicarse, 
tanto de forma aislada como simultáneamente.

La capacidad de modificar la respuesta de los síntomas provocados mediante esta serie de 
componentes, al modificar uno de estos movimientos en articulaciones situadas a distancia del 
área sintomática, aporta una información primordial en la definición de positividad de la prueba 
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neurodinámica. Las maniobras de diferenciación estructural tienen un efecto significativo sobre la 
respuesta de la prueba que, incluso en individuos normales asintomáticos, se presenta en términos 
de rango de movimiento(18). Una diferenciación estructural positiva no significa necesariamente una 
prueba neurodinámica positiva, pero es uno de los hallazgos más aceptados en la implicación del 
tejido neural como fuente de los síntomas del paciente(8, 18, 27-29). 

Además de los movimientos considerados componentes básicos de cada prueba neurodinámi-
ca, los movimientos de sensibilización utilizados para añadir más tensión a la parte del sistema 
nervioso pueden ser también utilizados para la diferenciación estructural cuando se seleccionan 
aquellos movimientos más distantes del área sintomática.

Boyd(30) ha demostrado que la dorsiflexión del tobillo durante la prueba de elevación de la 
pierna recta induce con prematuridad la activación muscular distal y reduce el movimiento de 
flexión de la cadera respecto a la prueba realizada sin añadir este componente sensibilizador. La 
sustracción de la dorsiflexión del tobillo, cuando la prueba neurodinámica de elevación de la pierna 
recta evoca síntomas lumbares, resulta en una maniobra de diferenciación estructural.

La posición escapular ha demostrado tener un impacto significativo en los resultados de las 
pruebas neurodinámicas del miembro superior en individuos sanos asintomáticos. La adición de 
depresión escapular hace que las pruebas neurodinámicas del miembro superior sean más vigorosas 
y su sustracción puede ser apropiada cuando los movimientos cervicales, comúnmente utilizados 
para la diferenciación estructural, están limitados o contraindicados(29).

Asimetría 
Las diferencias en la respuesta a la prueba neurodinámica entre el lado sintomático y el asin-

tomático (o menos sintomático) pueden aportar información relacionada con la anomalía local 
en la sensibilidad y/o compromiso mecánico del sistema nervioso. No obstante, hay que tener en 
consideración que diferencias pequeñas en la respuesta entre el miembro derecho y el izquierdo 
no deben ser necesariamente consideradas anómalas.

Lohkamp(16) defiende que las diferencias en el rango de movilidad, la frecuencia y la naturaleza 
de la respuesta sensorial entre el brazo dominante y no dominante durante las pruebas neuro-
dinámicas del miembro superior 1 y 2A pueden ser normales, algo a tener en consideración al 
evaluar los resultados de las pruebas neurodinámicas. Boyd(31) ha demostrado que, en la prueba 
neurodinámica del miembro superior 1, la diferencia intraindividuo entre miembros debe ser su-
perior o igual a 10 grados para superar el rango de asimetría común. Covill(32) calculó la diferencia 
necesaria para tener en cuenta la asimetría más allá del error aleatorio de medición, obteniendo 
para cada prueba neurodinámica del miembro superior los siguientes valores: mediano 27°, radial 
20° y cubital 21º. Estos resultados muestran que los valores entre las extremidades tienen una 
correlación baja y que puede ser normal para una persona tener diferencias de movimiento entre 
las extremidades en las pruebas neurodinámicas.

La dominancia manual también tiene un efecto sobre la respuesta a las pruebas neurodinámicas, 
lo que puede comprometer el procedimiento clínico de comparación del rango de movilidad de 
un lado respecto al lado opuesto. La dominancia manual se ha asociado, significativamente, con una 
mayor restricción del rango de movilidad en extensión del codo durante la prueba neurodinámica 
del miembro superior 1, lo que resulta en una asimetría clínicamente detectable. Despreciando este 
efecto de la dominancia manual, la valoración neurodinámica puede condicionar interpretaciones 
clínicas erróneas(33).

Diferencias respecto a la norma
Diversos estudios en sujetos sanos asintomáticos han definido la respuesta considerada normal 

a diferentes pruebas neurodinámicas. De entre ellas, destacan las aportaciones de Boyd(31) en el 
ULNT1, Lohkamp(16) en el ULNT1 y ULNT2A, Petersen(19) en el ULNT2B, Flanagan(34) en el ULNT3 
y Walsh(20) en el Slump Test.

Estas respuestas sensoriales neurogénicas son hallazgos comunes en individuos sanos y deben 
ser tenidas en consideración al interpretar los hallazgos de la exploración neurodinámica(35).

Espasmo muscular
La aparición de un espasmo muscular, como determinante del final de la prueba neurodinámica, 

es un hallazgo frecuente(27, 28, 36, 37). La aparición de dolor y de hiperactividad del trapecio superior son 
respuestas normales durante los ULNTs y ambas respuestas, generalmente, aparecen asociadas(37).

Otras respuestas motoras anormales, asociadas con descargas espontáneas de los nervios so-
metidos a estrés mecánico, también pueden aparecer asociadas a las pruebas neurodinámicas(5, 38, 39).

Examen físico 
La forma de aplicación práctica de las pruebas neurodinámicas durante el examen físico puede 

condicionar la respuesta y, por tanto, la interpretación de los resultados.
La influencia del orden de los movimientos o la secuenciación de los componentes de la prueba 

neurodinámica pueden modificar la respuesta clínica a la exploración(1, 40, 41). Se ha demostrado 
que la variación de la secuencia de movimientos no modifica de forma sustancial la excursión y 
la tensión del nervio ciático o del nervio mediano en la posición final de la prueba de elevación 
de la pierna recta(41) y la prueba neurodinámica del miembro superior 1(40), respectivamente. Los 
autores de dichos estudios concluyen que las diferencias en la respuesta clínica a la modificación 
de la secuenciación de la prueba no se deben a diferencias de tensión en la posición final de las 
pruebas(41). Estos cambios pueden relacionarse con un mayor tiempo de exposición a la elongación 
en el tejido neural, diferencias en el deslizamiento neural o al hecho de que el paciente tenga una 
representación central del movimiento en un determinado orden, con mayor o menor relación 
con la secuencia valorada(40).

Otro dato a tener en consideración a la hora de interpretar los resultados de la valoración 
neurodinámica dentro del examen físico es el tipo de exploración que precede a la realización 
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de las pruebas, así como el efecto de la repetición de la prueba neurodinámica sobre el rango 
de movilidad valorado. Vanti(42) ha demostrado el efecto de repetir en 5 ocasiones la prueba 
neurodinámica del miembro superior 1, obteniendo como resultado una progresiva mejora, 
estadísticamente significativa, del rango en todos los parámetros de la primera a la repetición 
final.

Un apropiado uso del lenguaje es, a su vez, un aspecto relevante a tener en consideración. 
La percepción del dolor durante una prueba de provocación clínica se ve influida, no sólo por 
los procesos patobiológicos, sino también por las creencias y las expectativas del paciente. Así lo 
demostró Coppieters(43) al valorar que los resultados obtenidos en un experimento en el que la 
información aportada a sujetos a los que se había provocado dolor experimental y una técnica 
para su teórica evaluación, diferían dirigiendo verbalmente la atención al “músculo” o al “nervio” 
como objeto de la prueba.

Evidencia externa 
Pruebas de imagen como la Resonancia Magnética y la Ultrasonografía se han utilizado para 

observar la disposición anatómica del sistema nervioso, la presencia de hallazgos relacionados con 
procesos inflamatorios e, incluso, se ha podido analizar cómo los nervios deslizan respecto a las 
estructuras adyacentes(7, 44-56).

No obstante, el problema de las técnicas de imagen es que no aportan información de la 
mecanosensibilidad neural en sí. Nos dan información de cómo se mueve el nervio, de su estado 
inflamatorio, etc., pero no de la sensibilidad del nervio al estímulo mecánico, que sólo podemos 
detectar clínicamente mediante la palpación y las pruebas neurodinámicas. 

También se ha buscado relacionar los resultados de las pruebas neurodinámicas con las pruebas 
neurológicas(3). Tanto las pruebas realizadas dentro de una exploración neurológica clínica (evalua-
ción de la sensibilidad, fuerza muscular y reflejos), como las basadas en pruebas electroneurofisio-
lógicas como la electromiografía, basan su valoración en identificar cambios en la función aferente 
o eferente del nervio, tales como cambios en la conducción nerviosa(57). Un nervio inflamado, por 
ejemplo, puede ser altamente sensible a estímulos mecánicos(58), tales como la compresión y el 
estiramiento (y por tanto responder a las pruebas neurodinámicas), pero la velocidad de conduc-
ción a través de la región inflamada puede ser prácticamente normal(6). La exploración neurológica 
podría, por tanto, pasar por alto lesiones de los nervios que se caracterizan por un aumento de la 
sensibilidad a estímulos mecánicos.

Conclusiones
La información obtenida a través de una exploración neurodinámica, en la que evaluamos la 

mecanosensibilidad de una parte del sistema nervioso, difícilmente puede tenerse en considera-
ción desde un razonamiento algorítmico en el que los términos positivo y negativo concluyan los 
resultados de las pruebas.

La sumación de información en respuesta a las hipótesis planteadas de reproducción de 
síntomas, diferenciación estructural, asimetría, diferencias respecto a la norma, espasmo muscular 
y evidencia externa y su relación con el resto de hallazgos obtenidos en el examen subjetivo y 
físico del paciente, van a determinar el significado final de los resultados obtenidos en el contexto 
clínico del paciente.
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Aspectos Clínicos de la Neurodinámica 
Aplicada al Cuadrante Inferior 
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Uno de los aspectos clínicos más importantes de la Neurodinámica es su  adecuada aplicación 
en función de los problemas del paciente. Las piedras angulares relevantes se presentarán focali-
zándose en los siguientes fundamentos:

- La integración de la mecánica y la fisiología del sistema nervioso.
- El tratamiento dirigido a la patofisiología o patomecánica.
- La prueba de elevación de la pierna recta (test straight leg raise) y la prueba de sedesta-

ción en desplome (test de slump) en el diagnóstico.
- Categorías diagnósticas de la columna lumbar y su tratamiento.
- Progresiones en el tratamiento y sus técnicas clínicas.
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