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Resumen 

Entre 2004 Y 2005 en el servicio de Medicina Física y Rehabilitación del Hospital Militar Central se 
examinaron 213 pacientes y 3 13 nervios con sospecha de lesión de nervio periférico por trauma. El 
objetivo f ue determinar la severidad de las lesiones, su evolución, las causas más cOlllune.\· y los nervios 
más lesionados mediante estudios de neuroconducción y electromiografía. En promedio se realizó el 
examen 9. 7 meses (295 días ) después de la lesión. La edad promedio f ue de 26.8 {l/los. 6,5% de ellos 
eran mujeres v 93,5% hombres. La maror parte de los pacientes f ueron soldados. Los nervios más 
lesionadosfueron el nervio cubital (68 sin combinación con mediano y/o radial, 80 ento/[ll), el media­
no (52), y el1l11iembros interiores el ciático poplíteo externo (36). La causa más conuínfue la herida por 
arma de ji/ego. Los nervios examinados en control mostraron en Si l mayor parte evolución positiva. 

Palabras clave: sistema nervioso periférico, vías nerviosas. electromiografía, electrodiagnóstico. 

Abstrae 

From 2004 to 2005, in the Physical Medicine O/Id Rehabilita/ioll Service, 01 "Hospital Militar Cent mI". 
2 13 patients and 3 13 nerves \\Iere examina l, \\Iitlt suspicion ofplteripheric nerve les ion due to trauma. 
The objective ",as to determine the severiry of lesions, its evolution, u/Ost C0ll11110n causes aud most 
damaged nerves, studying t17eir Neum l Conduction and Electrom)'ogmphv. !t I average, tite exam \\las 
dO/l{' 9.7 mOl1/lts (295 days) afier tite lesioll. The s/[lndard age ",as 26. 8 years: 6,5% were \\lomen {l/Id 
93,5% men. Most of the patiel1ls were soldier.I·. The most allected nerves " 'ere the cubi/[llnerve (68 
lVithout coulpromise ofthe radius, 80 into/[ll), the median (52), and inthe limbs tite extemal poplíteal 
sciatic (36). The most commOI1 cause was gun fired Ivounds. Most of the colltrolled examined nerves, 
sho\\led a posi t i ve recovery. 

Key words: pheriplteric nervous s)'stem. nervO/Is Imrs, electromvography, electro diagnosis. 
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Introducción 

El presente estudi o es de gran importancia. de­
bido a que se necesita esta inforlnaciún para cono­
cer el es tado de lesiones tan incapaci tantes como 
el trau ma de l nervio perifér ico en las fuerzas mili­
tares de Colombia. ya que hasta el mOlllento se 
ti enen Illuy pocos datos ;¡\ respecto. también es 
illlportante determinar la evoluc ión de las lesiones 
de nervio periférico ya que de esta informac iún se 
pueden sustraer decisiones de carácter clínico. 

Se real iza. entonces. una desc ripc ión de los 
hal lazgos elcc tromi ográficos. demogr:ífi cos y clí­
nicos de 213 pacientes con les ión. en 3 13 nervi os 
por traulll a. Vale la pena resalta r que del tota l de 
pacientes que asisten a medici na e1ect rodiagnóstica. 
un porcentaje importante ( 1 ó.7'lc "n 2(05) lo hace 
con diagnóst ico de lesión traumáti ca de nen 'io 
peri lé ri co. 

Un nervio pucde ser lesionado por múltiples 
mecani smos como son la co,npresión. el estira­
miento o la fri cc ión o e l traullla lllec<Í ni co 
(Sunderl and. 199 1: Dick. 1999) el compromiso 
puede ser ci rcunscrito o foca l al área del contacto 
con el age nte o ex tenso a lo largo de una reg ión 
mayor. no necesariamente: ser uniforme en severi ­
dad a lo largo de la lesión (Sundcrland. 1991 ). 

Las causas de lesión de nervio periféri co des­
critas en la literat ura son muchas y las descripcio­
nes patológicas de es tos eventos están hecha, ante 
todo par:, la causa compresiva. Otras causas 
traumáticas. en particular las les iones mednicas 
del nervio periférico en ri gor son las fractura~ y 
luxacioncs. las lesiones por proyectiles de todos 
los tipos y las lesiones cOlllundentcs y penetran­
tes. las lesiones por pres ión. cn general cOlllra una 
superfi cie ósea y compres iones por tumorcs. 
ganglios y zonas itlflalll a l()ri a~. 

En el primer caso. el ele las frac turas el nervio 
puede ser les ionado en el 111 0men1O de la fractura 
(causa primaria ). desarrollarse posteriormente (cau­
sa secundaria temprana) o en form a tard ía (secun-

daria tardía). Los nerv ios localizados directamen­
te en la trayec toria dcl proyectil sufren les iones 
sever:,s con graneles segmentos des truidos. En 
nervios vec inos se pueden encontrar diversos gra­
dos dc severidad de la lesión. desde par:í1isis tran­
sitorias a lesione s comp letas e ir rep arables 
(Sunderland. 199 1). 

Es claro que las lesiones mednicas más fre ­
cuentes son las debidas a cornpres iún seguidas por 
las heridas penetrantes en otros medi os o por las 
debidas a heridas por arma de fuego de variados 
tipos en nuestro medio. en cl cual la mayor parte 
de heridas penet rantes es deb ido a agresiones con 
cuchillos u otros elementos similares a diferencia 
de otros I11cdios en donde es por accidc llles con 
vidrio (Dick. 1999). El com promi so histológico y 
el pronóstico de la el'olucicín de estas les iones es 
menos conocido. 

En general las lesiones penetra ntes son secc io­
nes parciales o completas del nervio y la explora­
ción quirúrgica. que no necesariamcnte debe se r 
inllled iata. es la norma ya que el pronósti co es re­
lativamcnte bueno. ante todo si se logra realizar la 
reconst rucción. En esta categoría desgraciadalllellll' 
caen los errores de técnica quirúrgica o procedi ­
mientos necesa rios en ci rugías que deben incluir 
la secc ión. destrucc ión o ablación de nen·ios. M:ís 
adelan te se describir:í la el'olucicín hi sto lógica y 
neurori sio lóg ica encontrada en la literatura . quc 
CO IllO se ha dicho se ajusta a la !esi(Ín compresiva 
~ n general. 

Las les iones pueden provocar. asimi smo. com­
pro mi so de bloqueo lúcal de la conducc ión. que 
puede se r transitori o (gcneralmente por causa 
isquémica) o bloqueo de du racicín más persistente 
por causa desmielini l.a nte o axonaL ambos corrcs­
pondiendo a la neuroapraxia. o compromiso que 
ll eva directamente a lesión axonal ya sea con com­
promiso de la lámina basal. con sccc i<Ín parcia l o 
completa del nervio. (Dick. 1999). 

Los cambios histológicos que suceden en un 
nervio periférico cuando es lesionado son comu-



nes a todas las etiologías traumáticas, las descrip­
ciones encontradas en la literatura clás ica (Shin 
Oh, 1984: Sunderland, 199 1: Dick, 1999) se re­
fieren a las les iones por compresión; sin embargo, 
para el concepto de trauma entendida aquí, las le­
siones por herida por arma de fu ego, elementos 
contundentes o cor1antes y otros, no existen en ella 
desc ripciones propias. 

Entre las causas misceláneas de les ión de ner­
vio periférico la primera que se describe en el ya 
clásico libro de Sir Sydney Sunderland ( 199 1) está 
la causada por proyec tiles de alta veloc idad. Re­
fi ere que causan heridas de severidad inesperada 
y fuera de proporción al tamaño del misil por el 
violento movimiento de los tejidos al paso del mis­
mo. causado por la pres ión de las ondas de cho­
que y por la formación de cavidades explos ivas 
temporales. En un pequerio espacio se acumula 
una gran cantidad de energía lesionando más fre­
cuentemente los nervios que las arteri as. 

Como resultado, los tejidos vec inos e incl uso 
lejanos se pueden ver afectados por compresión, 
estiramiento o deformidad . De esta manera se ob­
serva que tejidos alejados de la trayecto ria del 
proyectil también se ven afectados; aunque pue­
den ser lo suficientemente elásticos y deformables 
para tolerar el grado de deformidad generado. 
(Sunderland, 199 1). 

Cuando un nervio es comprimido, la continui­
dad de los axones se puede perder, la porción 
distal del nervio, separada de cuerpo celul ar en 
este caso, se degenera produciendo cambios en 
toda la ex tensión distal del axón. Con la compre­
sión hay retracc ión de mielina desde los nodos 
de Ranvier y dilatac ión de las cisuras de Schmitdl 
Lantennan hasta S mm di stal mente. La tasa de 
degenerac ión es vari able. más o menos inversa­
mente proporcional al di ámetro de la fibra. 
(Sunderland, 199 1). 

Una hora después el axoplasma proximal y di stal 
desarrollan espirales y bolas, a una velocidad de 2 

mm por hora en las primeras 24 horas tanto en 
sentido proximal como distal. A las 24 horas la 
degeneración de la mielina es ev idente, se separa 
en las líneas interperiód icas y en las lamelas y las 
células de Schwan, los nervios se expanden para 
cubrir los nodos de Ranvier. A las 48 horas hay 
fracc ionamiento de la mi elina, pérdida de las 
lamclas c inflamación de las fibras aunquc puedc 
haber aun continuidad de las mismas, al 3er. día la 
mielina se rompe y al So. día comienza la diges­
tión de mielina por los macrófagos, la cual se com­
pleta entre el día 16 y el 3er. mes. Este proceso 
dura más que la degenerac ión walleri ana del axón. 
(S underl and , 199 1). 

Luego de una sección completa, la superviven­
cia del axón depende de la supervivencia del cuer­
po celular en el asta anterior de la médula la cual 

comienza a producir axoplasma. La tasa de rege­
nerac ión es l 111m día si va a ocurrir. Crece y gema 
fibras miel in izadas en los tubos dejados por la 
membrana basal , si se mantienen intactas, de la 
mieli na y en las no mielini zadas lo hacen de una 
manera desordenada. 

En la medida que los axones maduran se ro­
dean de capas de mielina con cortas distancias 
internodales. con la madurac ión la capa se engro­
sa y la distancia internodal se acorta. Aunque el 
diámetro del axón logre su nOllnalidad en 12 a 24 
meses , las capas de mi elina y las di stancias 
internodales jamás llegan a valores normales. 

En dirección prox imal sucede el mismo fe nó­
meno, por espacio de dos nodos y con menor pér­
dida de diámetro (Sunderland, 199 1). El cuerpo 
neuronal sufre cromatoli sis, adicionalmente a los 
cambios descritos para su axón y envolturas en 
esta fase, esta circunstancia puede empeorar el pro­
nóstico de mejoría; ya que de él dependen las acti ­
vidades tróficas de toda la célula. (Sunderland, 
199 1 ). 

El conocimiento de la anatomía verifica cuál 
nervio está les ionado y la verificación del meca-
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ni smo traumáti cll ayuda en la loca li zac ión dd si ­
ti o de la les ión. además. clínicamente ex iste n c1e­
melll OS para desc ribir el grado de Ics ión de unner­
vio. la ausencia absoluta de sensi bilidad y de fun ­
ción motora . aprox iman a una les ión completa y 
la prese rvac ión aunque sea mínima de una de ellas 
a una les ión parcial. Aunque la idelllidad de la le­
sión del nervio puede ser es tab lec ida con el exa­
men físico y la anamnesis. se requieren ex;ímcnes 
posteriores para establecer si la les ión es es tac io­
nari a o si está empeorando () mejorando. in fo rma­
ción que es útil para determinar una futura acc ión 
terapéutica (S underl and . 199 1 ). 

Se han visto entonces tres etapas a saber: 

a) Etapa de degeneración. 
b) Etapa ele: del1 crvaci!Ín. 
c) Período de reinervación 

Inmediatamente a la k sión. es probable que 
desaparezcan los potenciales de unidad motora 
(MU P). los potenciales de acción muscular com­
puestlls (CMAP) y los potenciales de acc ión ner­
viosos compuestos (CNA P): sin embargo. la por­
ci(ín distal del nervio podría man te ner sus cualida­
des eléc tri cas :\ a 5 días después dcl trauma. la 
porción prox imal ti enc más probabilidades de 
mantcnerl as. aunque las ampl itudes pueden di s­
minu ir así como la ve loc idad: sin embargo. estas 
carac terísti cas pueden desaparecer hasta 2ü() días 
después. dehido a los cambios que pueden atri­
bui rse a la pérdida de di ámetro axonal. 

La primera falla es la fa lta de respuesta a est í­
mulos debajo o di stal a la lesiún. Sc manifi esta 
como una gradual pérdida de exc itabilidad (cada 
vez más estímulo) y una pérdida de la am plitud. 
La di sminución de la veloc idad es mínima cn esta 
I·ase. (S undcrland. 1(91). 

Se menciona el test de estímulo de troncos ner­
viosos y los cambios cnl a respucsta del músculo a 
la cstimulac ión eléctrica. como manera de iniciar 
el estudio de las les iones de nervio periféri co. en-

tre ellos la utili zac ión del test de curva fuerza/du ­
ración es el más cOllllín. (Sunderl and . 1991 J. 

Como fo rma de c\'aluac ión. la c1ectromiografía 
y las pruebas de neuroconducciones son las m;ís 
comúnmente utili zadas. ya que detec tan el es tado 
dc dcnervación. l)ro"cen in formac ión út i I en 10 '1 ue 
ti ene que ve r con el estado de las fibras motoras 
en términos ele ti empos ele conducción y vclociel;¡­
des. loca li zan el sitio de la les ión. detec{;¡n signos 
de rei nen'ac ión y prol'een una manera de hacer 
seguimiento ;11 curso de la recuperación motora . 
(S underland. 199 I ). 

En la etapa de denervaci(í n. en la elcc trollli o­
grafía de aguja (emg) los agudos pos iti vos (ap) 
aparecen transitoriame nte luego de la inserc ión o 
movimiento de la ag uja 8 a 1 .. días después de la 
les ión y las fibrilaciones (fibs) 2 a .. SL: manas en 
mú sc ul os cerca nos pero di stales a la les ió n 
(Sunderl and. 199 1). El momento de apariciún de 
estos signos de denervación depende de la di stan­
cia del músculo examinado. múscu los cercanos 
primero y nllísc ulos di stales despu¿s. Esta acti,·i­
ciad puede permanece r all OS en les iones de mús­
cul os parc ialmente de nen·ados (lesiones pa rciales) 
y un ,111 0 en promed io. cuando el compromiso es 
completo y se acompaiia de at ro fia . 

La regeneración (1 a ~ scmanas después de la 
les ión en circunstancias ideak s) aparece con una 
di scontinuidad en la cun·a fue rza/duración aun an­
tes de que haya signos evidentes de contracc ión 
vo luntaria. Se caracteri za por la aparición de los 
potenciales poli fásicos pcque iios y grandes. La ve­
loc idad de conducción motora si se ha disminuido. 
es probable que no alcance los valores normales 
nunca. pero in ic ia su rec uperación en esta etalxl lk­
gando a un 75 '7c del valor in ic ial hasta clos aiios 
después de una secc iónlill1pia y quirúrgica delncr­
vio con la consecuente anoll1al ía de la latencia ti nal 
() di stal. La ve loc idad sensit iva se recupera ll1;ís 
pobrement e. 20 a .... 'le a los dos años del corte qui ­
rú rgico con amplitudes menores del .107< y ve loci­
dad 65 a RO'i! del ,·alor norl11al. Estos hall azgos son 

1 

I 
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atribuibles a la pérdida de diámetro mielínico y de 
distancia internodal (Sunderland, 199 1), 

En la primera semana es importante la aplica­
ción del test de exc itabilidad y curva fue rza/dura­
ción, resaltando que la pérdida de amplitud es más 
sensible que la dism inución de la ve locidad y la 
electromiografía, detecta la inervación res idual 
mínima, Los dos primeros tests no se hacen mu­
cho y requieren interpretación subjeti va, 

En cuanto a la severidad de la les ión, ex isten 
descritos por Seddon tres estadios de les ión 
(Sunderl and, 199 1) Y por Sunderland cinco que 
tratan de describ ir la lesión en té rmi nos que 
interrelac ionan el componente hi stológico con el 
compromiso electro fisio lógico, 

Seddon, clasifica la les ión traumática del ner­
vio periférico entres estadios a saber: neuroprax ia, 
axonotmesis y neurollnesis y sus vari as combina­
CIones, 

Neuropraxia es una lesión foca l con selecti va 
desmielinizac ión segmentaria de fibras grandes, sin 
interru pción de los axones y con bloqueo de la 
conducción local por enlentec imielllo o freno de 
la conducción a través de la les ión, pero con con­
ducción cercana a lo normal por encima y por de­
bajo así como sucede con el umbral de excitabili ­
dad del nervio (S underland, 199 1), 

Puede definirse más sintéti camente como un 
bloque de la conducción con preservac ión de la 
conducción dista l al mismo (Shi n Oh, 1984), A 
través de la lesió n se encuentran s ignos de 
desmielinización segmentaria dados por la presen­
cia de dispersión y disminución de la ve loc idad, 
En la EMG puede haber ausencia de unidades 
siempre sin FIBS o AP en fase ag uda, y en la de 
recuperación los va lores de conducción mejoran 
apareciendo las unidades en cuestión de días con 
una calidad buena para un buen pronóstico, 

En la axonotmesis hay interrupción fís ica de 
los axones y sus capas de mielina pero con preser-

vación de endo, peri y epineuro, de los tejidos 
conectivos del nervio, La degeneración walleriana 
con regeneración espolllánea axonal de buena ca­
lidad por la preservación de la membrana basal es 
la norma y aparecen signos de denervación, 

En la neurotmesis la cicatri z que se genera por 
la les ión de los tej idos blandos conecti vos de endo, 
epi y perineuro puede impedir la recuperación es­
pontánea, Puede existir regeneración del axón pero 
ésta puede ser parcial debido a la barrera que im­
pone la cicatri z agudamente desde el punto de vis­
ta e lec trofi sio lóg ico, es indi stingui ble de la 
axonotmesis pero se diferencia ya en la etapa de 
recuperación, Las velocidades motora y sensitiva 
están perdidas distal mente a la lesión, las unida­
des pueden estar ausellles y presencia de FlBS y 
AP. En axonotmesis en la recuperación aparecen 
signos de reinervación, el nervio se hace nueva­
mente exci table y la amplitud de CMAP va cre­
ciendo, di sminuyen las fibs y ap y aparecen los 
potenciales de reinervación creciendo la cantidad 
de unidades motoras, (Sunderl and, 1991 ), 

Sunderland (199 1) di vide en ci nco estadios, no 
necesariamenle diversos o excluyentes con los de 
Seddon de tal manera que los estad ios 4 y S co­
ITesponden a neurotmesis , así el primero no se 
adviena anatómicamente pues el nervio puede verse 
intacto y el estad io 3 puede corresponder a una 
forma de axonotmesis más severa, 

1) Neuroapraxia, 

2) Axonotmesis, 

3) Daño de axón y endoneurio con buen pronós­
ti co de recuperación, 

4) Daño de peri neuro, endoneurio y axón, mal 
pronóstico, 

S) Sección completa del nervio, 

Los dos primeros grados de la clasificación de 
Sunderland equi valen exactamente a la de Seddon, 
neuroapraxia y axonotmesis, El tercer grado es un 
tipo de neurotmesis en el que los componentes 
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fasc iculare, hi Slológieamente se mantienen pero 
el cndoneurio se ha alterado produciendo hemo­
rragia y signos inllalllatori os. en el cuarto grado el 
pe rineuri o se rompe o desgarra pero también sin 
pérdida de la continuidad anatómica macro y mi ­
croscópica. en es tos dos grados. el tercero y cuar­
to. la regenerac ión axo nal es parcial debido a que 
la inflamación de los tejidos conecti vos produce 
cicatri l. y ésta dificulta el rcenrutam iento del creci­
miento axonal. El qu into grado implica secc ión 
dclnervio con su con tenido de axones y de tej idos 
conecli vos. 

Claramente se deduce que para clas ificar una 
lesión se requeriría de un es tudio patológico o mi­
croscópico il/ sit l! apane del estudio electrofisioló­
gico con lo cual sc cOlllplican las cosas. el es tudio 
clectrofisiológico por sí solo no puede discri l11inar 
una lesión en algún grado. cle estas clasil"i cacioncs 
y cx islt: dil"i cultadtécn ica en los proced imientos 
qui rúrgicos de reparacilÍn par'l hacerlo igualmen­
te. El "alm cle los es tud ios elec trodi ag nlÍs ticos es 
grande porque detecta 'lIlomalías sin una inte rve n­
ci<i n mayor. se puede realizar re petidame nte. en 
varias oportunidades para apreciar la evolución a 
través del ti empo y puede precisar el pronlÍstico. 
Requiere de todos modos otra clasil"i cación. si en 
e l l11 oment o no se di spon e de descr ipc ión 
hi stol ligica o quirúrgica que dcsc ri ba la les ión. 
Ademús el grado de lesión no necesariamentc es 
idénti co en todas las I"ibras o panes del nervio y 
"es obvio que heridas penetrantes y les iones por 
cOlllpres ión. no siguen esta secuencia corno las 
lesiones pores tiramienlo" (Shin Oh. 1\18-1). 

En cuanto a la ex tcnsilÍn de la lesión. se deter­
mina que es parcial si aparecen algunos FI BS y 
Al'. con unidadcs Illotoras. una alta proporción de 
polirásicas y un reducido reclutamien to con di s­
minuciún de la ve loc idad le ve y reducciónle"c de 
la al11p li tud. La Ie ... iún scrá completa cuando ha­
yan abundantes FI BS y Al'. ausencia de unidades 
Illotoras y ralta de potenciales mOlOres o sensiti ­
vos (aq uí se ll ega al punto de no poder reconocer 
si hay continu idad del nervio o si es axonotmesis 
o ncurotllles is. slilo en la et'lpa de regenerac ión se 

podría. el"entual mente. llega r a saber) (Sunderlanel. 
1991 ). Se pueden detectar con la csti lll ulacilin del 
tronco ne rvioso o el es ruerzo del pacien te di stur­
bio.s de la conducc ión el si ti o y extensilin de la 
lesión. La naturaleza y di>trihuci<Ín de los poten ­
ciales de acción motores luego de es timulación 
eléctri ca o contracción vo lunt'lria puede detenni­
nar si la conducc ión est:1 normal. parcial o co m­
pletamente interru mpida. La ause ncia de respues­
ta a la est imulación eléctrica o al esruerzo del pa­
ciente acompaiiacla de ribril ac iones indica una in­
terrupción COl11pleta de la conuucc ilin. Una reduc­
ción de la velocidad con una latencia terlllinal pro­
longada y una reducc ión en cln úlllero. ampli tud y 
durac ión de los potenc iales de un idadlllotora tam­
bién signilican cOlllpromi so de la conducción ner­
viosa. La deteccilÍn ele una o pocas unidade ... im­
plica una lesión parcial de l nervio. Las libri laciones. 
siendo contracciones autónomas dc las libras mus­
culares. son signo de denervac ilÍn y anuncian com­
prol11iso de degeneración lVa lleriana. adelllús se 
pueden acolllpaiiar de signos de acti vidad eléc tri ­
ca cspont ánea como los agudos pos it ivos. las 
ribrilaciones pueden perdurar Illientras subsista 
y sea ,"iable la lib ra contráctil. hasta 15 años. apa­
rece n en las lesio ne s co n pé rd ida axo nal. 
(Sunderland. 1991 ). Elnel"l'io contra lateral puede 
ser utili zado. 

El seguimiento con varios estudios electrodiag­
nós ti cos es crítico ~ 11 pacientes con lesiones seve­
ras. hay discrepancia de opiniones acerca delmo­
l11ento en que se deba repetir: sin embargo. hay 
que tener en cuenta que si se rea linl la sutura del 
nerl' io entre -' semanas y -' meSéS después cle la 
les ión la probab il idad de recuperación es de 6O'1r y 
si se rea liza entré -' y 15 meses es de 30'k . no se 
recomienda la sutura luego del ' lIio de la les i<in ya 
que el proceso de dencrvaci<in. a este punto. es irre­
vers ible. Se recom ienda rca I izar el pri mer estudio a 
las 4 semanas después de la lesión y lo! cirugía no 
más allú de -1 semanas después clel examen. 

Estudios elec trod iagnlisticos se riados son úti ­
les en pacientes con IcsitÍ n parcia l o pacientes 
posquirúrgicos. recomcndúndose rea li zarlos 8 sc-
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manas después de la reparación para acertar el gra­
do de regenerac ión. los estudios de conducción 
no suelen ser úti les en las pI; meras etapas debido 
a que es posible que no se detecten potenciales 
pero una vez que se obtienen, la velocidad medi ­
da se va di sminuyendo. La primera ev idencia de 
reinervac ión es la apari ción de los potenciales de 
reinervac ión que aparecen cerca de 2 meses des­
pués de la ev idencia clínica de recuperac ión. Exá­
menes sucesivos son esenciales para ll evar el cur­
so de la lesión, un solo examen sólo expresa un 
punto en el ti empo. (Sunderland, 199 1). 

Un ultimo estudio puede real izarse hasta 18 
meses después de la lesión. si ésta es parcial. o de 
la intervención. No aparecen cambios de mejoría 
más all á de dicho tiempo, en la veloc idad de con­
ducción, si la les ión ha sido parcial , si ha habido 
sección y c irugía la velocidad puede quedar 
secuelannente con una disminución de cerca del 
20%. (S underland , 1991 ). 

En el servicio de Medicina Fís ica y Rehabil ita­
ción, el área de Med icina Electrodiagnósti ca del 
Hospital Militar Central de Bogotá. en un país 
en guerra, se reciben para manejo y diagnósti co 
frecuentemente pacientes con les iones de nervio 
pe ri fé rico. co n mu chos de e ll os se tra baja 
cercanamente con los servicios quirú rg icos y tera­
péuticos correspondientes, quienes necesitan de un 
adecuado diagnóstico de la les ión y de una certera 
desc ri pc ión de ésta. 

Se reali zan las neuroconducciones sensiti va y 
mOlOra del o de los nervios afectados. se ex plora 
mediante la electromiografía de aguja los múscu­
los comprometidos. uno, dos o más de los nervios 
lesionados. en di versos tiempos después de la le­
sión; éSIOS son muy vari ables en razón a diferen­
tes factores como la dificultad de traslado del pa­
ciente entre instituciones del sistema de salud de 
las Fuerzas Militares (FFMM), el compromiso 
concomitante del pac iente en otros sistemas cor­
porales, muchas veces tan importante como para 
comprometer la vida del mismo o tan leve como 

fracturas o les iones de piel, que impiden la ejecu­
ción de los exámenes al momento adecuado. 

El presente estudio se rea li zó en el Hospital 
M ilitar Central. donde la mayor parte de los usua­
ri os son personas que pertenecen a las Fuerzas 
Militares, quienes presentan una alta lasa de trau­
ma del nervio peri fé ri co. 

El objeti vo fue determjnar la tasa de las les iones. 
la severidad de las mismas, su evolución. las causas 
más comunes y los nervios más les ionados mediante 
estudios de neuroconducción yelectromiografía. 
Este es uno de los primeros estudios de esta temá­
ti ca y reviste gran importancia porque además de 
ampliar el conocimiento en esta área, favorece el 
establec imiento de protocolos de manejo, y el de­
terminar la evolución de las les iones de nervio 
periféri co. ayudan a establecer el tratamiento de 
mayor efecti vidad y a aclarar las mejores opcio­
nes de tratamiento. 

Método 

El presente es un estudio descri pti vo por me­
dio de técnicas de electrod iagnóstico. 

Muestra 

Se examinaron 213 pac ientes de ambos géne­
ros con sospecha de les ión de nervio peri féri co 
por trauma, se examinaron 3 13 nervios. La edad 
promedio fue de 26.8 años. 6,5% de el los eran 
mujeres y 93,5% hombres. La mayor pa rte de los 
pac ientes fueron soldados. 

Técnicas e instrumentos 

Electromiografía de aguja y neuroconducción 
a todos los pacientes remitidos al laboratorio de 
medi c in a el ec trod iagnós ti ca co n pa tolog ías 
traumáticas de nervio peri férico. la electromiogra­
fía se reali zó en músculos inervados por los ner­
vios clínicamente comprometidos y las neuJ'Ocon­
ducciones motora y sensitiva de dichos nervios por 
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técnicas convencionales, Los estudios se rea li za­
ron en un equipo Nicolet Compass Meri dian. 

Procedimiento 

A todos los pacientes se les recopiló la infor­
mación acerca de l incidente traumático y los datos 
de identifi cación como edad, sexo, fu erza efe 
proveniencia, tipo de trauma, lado arectado, elt iem­
po desde la lesión y una vez rea lizado el estud io 
se recopi laron los resultados de l mi smo, De igual 
fo rma se les reali zó electromiografía de ag uja y 
neuroconducción adic ional mente a las técnicas 
con ve nc i ona I es, 

Resultados y conclusiones 

Durante los allOS 2004 y 2005 en el laboratorio 
de medicina clec trodiagnóstica Del servicio de 
Medicina Física y Rehabilitación del Hospital Mi li ­
tar Celllra l de Bogotá (Cololllbia) se exam inaron 
213 paciellles con sospecha de lesión de nervio pe­
riférico por trauma, fueron examinados 3 13 nervio" 
A 17 pacientes se les examinó para cont rol. En pro­
medio se rea lizó el exalllen <), 7 meses (295 días ) 
después de la lesión en 2~8 reg istros. 

La mayor pane de ellos (158) fueron miembros 
del ejérc ito, 22 de la arnl,¡da, 7 de la fuerza aérea, 
3 del hospi tal mili tar. 5 panicul ares, I de po li cía 
nac ional y ~ de SOAT para un tota l de 200 pa­
cientes, de 13 no se conoce la procedencia , 

La edad promed io fue de 26. 8 años en 2 10 pa­
cientes, I ~ (6.5'k ) de cl lo, eran de sexo feme nino 
y los restantes 19<) (9J ,5Ck ) de sexo masculino. de 
todos los nervios 130 fucron derechos y 136 iz­
quierdo" el resto sin determinar en el regi stro, 

Un paciente fue civil. 10 depe ndien tes de elll ­
picados de las fue rzas , -" empleados di rectamente. 
9 paniculares, I menor. II pensionados 9 cabos 
(c l =5 . c2 = 2 Y d =2), 3 1 sarge ntos (s i =1. s2 
= 25, s3 = I Y sa rge nto vice-primero = 3): para 4() 
suboficiales , 12 infantes de Illarina, 8J soldados 
(l6 de ellos pro les ionales y 47 regu lares) para 52 

so ldados en general. 9 tenientes, 2 capitanes, 
mayor y 12 sin detenninar. 

Los nervios m:ís lesionados lüe ron en su orden 
el nervio cubit al (68 sin combinación SO cntotal ), 
el med iano (52) , el rad ial (~8) y enmielllbros infe­
rio res el ciático poplíteo ex terno (36), 

T.,\ IIU I 
N Ellnos LESIO:\.-\DOS POR TR,\L' ~ I ,\ 2004 - 2005 

Nervio 

Facial 

Piejo braqu ial 

Pk j o IUlllbosacro 

Raíce:-; 

Mediano 

Cub iwl 

Radial 

Otro nerv io de 

llli C: lllbro :' lIp~rio r 

Ci<í li co 

Femoral 

Ci;llico poplíleo CXlerno 

Ci,il ico poplíleo illlernll 

Otro nervio ele mi embro 
infer i(lr 

Cucrda \'oca I 

Vario:. 

Total 

Número 

II 

~o 

SI 

I I 

26 

(, 

15 

Porcentaje 
del total 

de nervios 

7,0 

1.3 

2.5 

I (di 

25,6 

16 . .1 

3.5 

~ . 3 

1,9 

I LS 

,U 

(U 

(). :1 

0.3 

99,9 

Noventa y siete (97 ) pac ientes fueron les iona­
dos por arma de fuego, ( ~5.5'k ) . J~ pacientes fue­
ron lesionados por esqu irlas ( 15,<) '#- ), I () pacien­
tes tu vieron lesión de nervio periféri co por acci­
dentes de trúnsito (4, Y/c) , I ~ pacie ntes por caídas 
(6,8 '#-) y 17 por ci rugías (S ,() 'i'r), 

En total entre estas causas principa les de lesión 
en pacientes el porcentaje es de 80. <)'i'c, 
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Ciento vei nte y seis (126) nervios fueron lesio­
nados por heridas por arma de fuego (35,2% del 
total ). Tablas 3 y 4, 36 nervios fueron lesionados 
por esquirlas, ( 11 ,9%). Tablas 5 y 6, 17 nervios 
fueron les ionados por cirugías, (54,6%) . Tabla 7. 
12 nervios fueron lesionados por accidentes de 
tráns ito, (4,0%). Tabla 8, relacionados con frac­
turas de varios huesos (femoral 111 b, iliaco III b, 
hombro, olecranon, fac ial y de puI'io), 15 nervios 
fueron lesionados en caídas, (4,9%). Tabla 9 y 4 
nerv ios fueron les ionados por armas contunden­
tes: un ciáti co, un radial , un nervio de miembro 

TAIlLA 2 
EnOLOGÍAS TRAUMÁT ICAS DE NERVIOS 

PERIFÉRICOS 2004 - 2005 

Causa 

Herida por arma de fuego 
Esquirla 
Acc idente de tránsito 
Caída 
Cirugías 
Total 

;¡ ¡¡ 

Número Porcentaje 
del total 

97 45 ,S 
34 15,9 
10 4,7 
14 6,8 
17 8.0 

172 80 .9 

TABLA 3 
NERVIOS LESIONADOS POR HERIDAS POR ARMA DE 

FUEGO (2004 - 2005) 

Nervio 

Piejo lumbosacro 
Piejo braquial 
Med iano 
Cubi ta l 
Radial 

Número 

7 
11 
3 1 
28 
13 

Otros nervios de miembro superior 5 
Femoral 
Ciáti co poplíteo externo 
Femoroc lIláneo lateral 
Safena 
Facial 
Total 

12 
16 

1 
126 
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TABLA 4 
D ISTR IBUCIÓN POR SEGMENTOS DE LAS LESIONES 

NEIlVIOSAS TRAUM.ÁTICAS POR ARMA DE FUEGO 

(2004 • 2005) 

Segmento 

Cara 
Miembros superiores 
Miembros inferiores 
Otros 

T ABLA 5 

Número 

35 
67 
4 

NERVIOS LESIONADOS I'OR ESQUIRLAS 

(2004 . 2005) 

Nervio Número 

Piejo braquial 

Facial I 

Mediano 6 

Cubital 6 

Radial 5 

Cuerda vocal 1 

Raíz SI 
Femoral I 

Ciático 7 
Ciáti co poplíteo ex terno 5 
Ciáti co poplíteo ex terno e interno 

Plantar I 

Total 36 

TABLA 6 
DISTRIIlUCIÓN POR SEGMENTOS DE NERVIOS 

LESIONADOS POR ESQUIRLAS (2004 • 2005) 

Segmento 

Miembro superior 

Miembro inferior 

Otros 

Número 

18 

16 

2 
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T,VIlI.A 7 
NERV IOS LESIOi\A DOS POR ClRC(;ÍAS (2004 - 2(05) 

Nervio 

Fac ial 

Cubital 

Radial 

Ot ro nervio en miembro superi or 

Femoral 

Ciático 

Ci;ítico poplíteo ex terno 

Otros nervio en miembro inferior 

Total 

T ABLA 8 

Número 

4 

2 
, 
.1 

4 

17 

NERVIOS I.I-:SIOi\AI)OS POR ACCIIlE NTES DE TR'¡~S I ­

TO (2004 - 2(05) 

Nervio 

Fac ial 

Piejo braq ui al 

Mediano 

Radial 

Ciáti co 

Ciático poplíteo ex terno 

Total 

TABLA 9 

Número 

2 

5 

2 

12 

NERVIOS LESIO:-lA DOS POR CAíDAS (2004 - 2(05) 

Nervio Número 

Mediano 

Cubital 

Radial 

Otro nervio de miembro superi or 

Piejo braquia l 

Ciáti co poplíteo ex terno 

Vari os 

Total 

5 

2 

4 

15 

superior y un paciente con les ión de mediano. 
cubital y radial conjunta. 5 por armas cortantes: 2 
cubitales. 2 medianos y un ciáti co poplíteo inter­
no. I nervio fue les ionado por arma cOllopunzante 
(c iáti co poplíteo ex terno) y 2 por quemadura eléc­
tri ca: un facial y un mediano. Por explos ión fue­
ron les ionados 3 nervios: un facial. un mediano y 
un ciático poplíteo ex terno. 

Cincuenta (50) lesiones fiJeron completas y 194 p;u·­
ciales. 158 1esioncs fueron activ;ls. 94 reinervantes y 3~ 
secuel;u-es. De tod;LS ellas 133 lesiones tuvieron compro­
miso axonal y ~ miclíniGls. ¡;3 de eU;Ls fueron mi xtas. 

De las les iones parcial es ( 199). 120 es taban 
activas. 87 fu e ron re in e rvante s. 10 fu e ron 
secuelares. 98 fueron axonales y 64 mielínicos. 
66 fue ron les ionados por heri da por arma de fue­
go. 25 por esquirlas y 2 por ex plos ión. 12 quirúr­
gicas . 4 contundentes. 4 acc identes. :2 eléc tri cas y 
10 por caídas. 2 por armas cortantes y I por arma 
cortopunzante. 

Los nervios más afectados con compromisos IXu·· 

ciales fueron los nervios cubital. mediano y radial. 

T ABLA lO 
NERVIOS ~I,(S I.ESIO:\ ,v IlOS CON CO~IPR()~IISO 

PARCIAL 2004 - 2005 

Nervio 

Facial 
Piejo braquial 
Piejo lumbosacro 
Mediano 
Cubital 
Radial 
Otro nervio de miembro superior 
Ciático común 
Femoral 
Ciático poplíteo externo 
Ciático poplíteo in terno 
Otro nervio de miembro inferi or 
Cuerda voca l 
Tota l 

Número 

9 
12 
4 

35 
50 
31 
8 

16 
5 

16 
10 
2 

199 



Las causas más frecuentes de lesión parcial fue­
ron la herida por arma de fuego (61 ,7% del total ). 
las esquirlas (69,4% del total) y las ci rugías (70,6%). 
Todas las lesiones eléctricas causaron compromiso 
parcial (100% del total ) y la mayor pane de las le­
siones cOI1antes, contundentes o cortopunzantes 
fueron parciales (100% de las contundentes, 40% 
de las cOl1allles y 100% de las COI10punzantes). 

TABLA 11 
CAUSAS DE LES IONES DE NERV IO I'ERIFI~ RI CO 

PARCIALES 2004 - 2005 

Causa Número 
~ " 

Accidente 4 
Caída 10 
Contundente 4 
Cortante 2 
Cortopunzallle I 
Eléctrica 2 
Esquirla 25 
Ex plos ión 2 
Herida por arma de fuego 66 
Total 11 6 

De las lesiones completas, (50), 3 pacientes tu­
vieron compromisos parciales de otros nervios. 36 
fueron lesiones activas. ninguna reinen'ante y 5 
secuelares. 17 fueron axonales una de ell as con 
pérdida de 90%, y 10 mielínicas. 

El nervio más les ionado es el nervio cubital, 
80 nervios en total. En 45 pacientes fu e el úni ­
co les ionado, en 17 pac ientes fue les ionado con­
juntamente con el nervio medi ano. en I caso 
con el nervio rad ial y en 17 cOlllbinado con 
Ill ed iano y rad ial. 23 derec hos y 44 izqu ierdos. 
El prollledio rea li zación del exalllen luego de 
la les ión fu e de 12. 5 meses . La Illayor causa 
de les ión en este nervio fue: la herida por arlll a 
de fuego en 35 casos ( 13 en cubital so lo, 14 en 
combinación conllled iano y lOen les ión tripl e 
de mediano. cubita l y radi al). en 10 casos la 
les ión fu e causada por esquirlas (6 en cubital 

so lo, I en cOlllbinación con el medi ano y 4 en 
la triple les ión con Illedi ano y radial ). Otras 
causas fueron las caídas en 3 casos, 2 c irugías, 
2 les iones cortantes, I accidente y una les ión 
por elec tricidad. 24 nervios eran derec hos y 45 
izqui erdos. 5 nervios cubitales fu eron les iona­
dos en forma cOlllpleta (denervaci ón más au­
sencia de potencial es eléctr icos) , I por etiolo­
gía traumáti ca por esquirl a. I por accidente y 
I por heri da por arma de fuego. 3 de ell as con 
cOlllpromi so axonal y una con les ión mielínica. 
57 nervios cubitales tu vieron les ión parcial, 39 
tuvi eron co mpromi so acti vo, 24 s ignos de 
rein ervación,9 fu eron les iones secuelares; 33 
con les ión axonal y 20 con les ión mielíni ca. 
De las les iones de nervios cubita les parciales, 
38 fu eron lesiones activas , 23 rei nervantes, 25 
axonales y 17 mielínicas. Del total de nerv ios 
cubita les les io nad os , 24 es tab a n e n fa se 
re inervante. todos e ll os con lesión parc ial , nin­
gun a co mpl e ta, 16 co n le sió n ac ti va, II 
ax onales y ~ mi e línicas. De las 9 lesio nes 
secuelares de cubitales les ionados 5 tu vieron 
cOlll pro mi so axo nal y I tu vo co mpromi so 
lllie lín ico. 4 tuvieron les ión parcial. 

El segundo nervio más les ionado fue el ner­
vio mediano, 52 nervios en total, 29 como ner­
vio único, 17 en combinac ión con el cubital. 3 
con el radial y 17 en triple les ión junto con rad ial 
y cubital. 28 derechos y 37 izqui erdos; en pro­
medio el examen fue realizado 9.9. 1 meses des­
pués de la les ión. 5 les iones fueron completas, 
34 nervios med ianos tu vieron lesión parcial, y 
22 acti va. II tenían reinervac ión y 10 es taban en 
fase secuelar; 23 tenían colllpromiso axonal y 17 
mielíni co. De las lesiones parciales del nervio 
mediano, 16 eran acti vas, 10 reinervantes y 6 
secuelares : 14 tenían compromi so axonal y 10 
mielínico. La mayor causa de les ión del nervio 
medi ano fue la herida por arma de fuego. 29 pa­
cientes . la seg unda ca usa fu e la les ión por 
esquirlas en 6 pac ientes, I por accidente, 5 por 
caídas, 2 por arma cortante, I por quemadura eléc­
tri ca y I por explosión. 
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El nervio más lesionado en miembros inferi o­
res fue el ciáti co poplíteo ex terno en 36 pacien tes. 
32 de ellos como único nervio lesionado y 4 en 
combinación con el ciúti co poplíteo imemo. 15 de 
ellas completas . 17 parciales. 6 seeuelares: 24 ac­
ti vas. 9 n: inerva ntes: 14 axonales y 9 mie línicas. 
La causa más com ún fue también la herida por 
a,.,na de fu ego. en 18 casos. 6 por esq uirlas. 2 por 
acc identes y I por cirugía y por arma COrlO pun­
zante. 

Entre la herida por arma de fuego los nervios 
mús afectados se muestran en la tab la 3. 63 fueron 
en extrem idad derecha y S I en izquierda: el pro­
medio de rea li zación del examen luego de la le­
sión fue de 11 .7 meses: 19 les iones fueron com­
pletas. 80 parcia les: 66 ac ti vas. 39 reinerva ntes y 
17 secuelares: hubo SS compromi sos axonaJes y 
4 1 mielínicos. 

Entre los nervios lesionados por esquirlas (sc­
f!unda causa etiolóf! ica de trauma de nervio IJeri-- ~ 

férico ) tabla 5. 9 fueron en ex tremidad derecha y 
2S cnla izquierda: el promedio de rea li zac ión del 
examen luego de la les ión fue de 11 .8 meses: S 
lesiones fueron completas. 22 parciales: 13 acti ­
vas. 10 rei nervan tes y 8 secuelares: hu bo 18 com­
promisos axonales y 9m ielínicos. 8 pacientes com­
binaron lesión axonal conmielínica. 
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