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RESUMEN
El objetivo de este manuscrito es realizar una actualización de 
las neuropatías compresivas del codo y el antebrazo proximal de 
los nervios cubital, mediano y radial, con un enfoque práctico en 
su diagnóstico y tratamiento.
Se describen los hallazgos fisiopatológicos que ayudan a la in-
terpretación de los estudios electroneurofisiológicos y de los 
hallazgos clínicos, así como las opciones de tratamiento con-
servador y quirúrgico, haciendo hincapié en el detalle de la des-
compresión quirúrgica con ilustraciones realizadas en especí-
menes frescos.
Con la excepción del síndrome del túnel cubital, segunda neu-
ropatía en frecuencia tras el síndrome del túnel del carpo, el 
resto de las neuropatías compresivas en la extremidad superior 
son infrecuentes. La base del diagnóstico de esos procesos es 
la sintomatología y la exploración clínica, con estudios elec-
troneurofisiológicos frecuentemente negativos en los casos de 
afectación de los nervios mediano y radial, lo que puede inducir 
a un exceso de diagnóstico de estos procesos al realizar una 
interpretación inadecuada de la semiología clínica y, por ende, a 
un manejo inadecuado.
Las neuropatías por atrapamiento son procesos lentos, pro-
gresivos y crónicos que aparecen en puntos susceptibles a la 

ABSTRACT
Nerve entrapment syndromes at the elbow 

The aim of this manuscript is to provide an update on ulnar, 
median and radial nerve entrapment neuropathies at the elbow 
and proximal forearm, with a practical approach to their diagno-
sis and treatment.
Pathophysiologic findings that aid in the interpretation of elec-
troneurophysiologic studies and clinical findings are described, 
as well as conservative and surgical treatment options, with em-
phasis on the detail of surgical decompression with illustrations 
performed on fresh specimens.
With the exception of cubital tunnel syndrome, the second most 
common neuropathy after carpal tunnel syndrome, all other up-
per extremity compressive neuropathies are uncommon. The ba-
sis for the diagnosis of these processes is the symptomatology 
and clinical examination with electroneurophysiological studies 
frequently negative in cases of involvement of the median and 
radial nerves, which can lead to overdiagnosis of these process-
es with an inadequate interpretation of the clinical semiology 
and therefore to inadequate management.
Entrapment neuropathies are slow, progressive and chronic pro-
cesses that appear in points susceptible to compression when 
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Introducción

Las neuropatías compresivas son los procesos patológicos 
más frecuentes del miembro superior, cursan con altera-
ciones sensitivas y/o motoras que en ocasiones produ-
cen alteración importante de la función de la extremidad 
afecta. Las dos entidades más comunes son el síndrome 
del túnel del carpo (neuropatía compresiva del nervio me-
diano en la muñeca) y el síndrome del túnel cubital (STCu, 
neuropatía compresiva del nervio cubital en el codo); el 
resto de las neuropatías que afectan al resto de los tron-
cos principales y sus ramas en la extremidad superior son 
menos frecuentes(1). Estos síndromes compresivos son 
evaluados y tratados por diferentes profesionales de la 
medicina (médicos de atención primaria, médicos rehabi-
litadores, neurólogos, neurocirujanos, cirujanos plásticos 
y cirujanos ortopédicos). El diagnóstico puede ser sencillo 
si la historia, la exploración, los estudios neurofisiológi-
cos y las pruebas de diagnóstico por imagen confirman la 
sospecha clínica. En las situaciones en las que las prue-
bas complementarias no lo corroboran, se puede caer en 
el error de diagnosticar como neuropatía compresiva un 
cuadro clínico que no lo es, así como no diagnosticarlo 
cuando sí existe. Por otro lado, la evaluación clínica y de 
los estudios neurofisiológicos ayudará a predecir el pro-
nóstico de la recuperación.

En ocasiones, el diagnóstico no es sencillo debido a 
que la información por parte del paciente puede ser en-
gañosa o confusa, o por la coexistencia de varios procesos 
de forma simultánea. No es infrecuente que el paciente 
confunda rigidez con entumecimiento (el primer síntoma 
no está en relación con una neuropatía y sí lo está el se-
gundo), pueden coexistir dos procesos como la epicondi-
litis y la neuropatía compresiva del interóseo posterior, la 
compresión coincidente en el tiempo de varios nervios y, 
por último, un mismo nervio puede estar sujeto a un atra-
pamiento en diferentes niveles (double crush syndrome). 
Existen factores de riesgo que predisponen a la aparición 
de las neuropatías compresivas, como la diabetes, las neu-
ropatías hereditarias, las anomalías anatómicas en el codo, 

la hipertrofia muscular y los traumatismos; sin embargo, 
en la mayoría de las ocasiones no se identifican causas 
o factores de riesgo que expliquen la aparición de estos 
síndromes.

Un aspecto relevante de estos procesos es la relación 
con la actividad laboral, pues suponen una causa frecuen-
te de pérdida de días de trabajo. El Consejo Interterritorial 
del Sistema Nacional de Salud, en el Protocolo de vigi-
lancia sanitaria específica para los/as trabajadores/as 
expuestos a neuropatías por presión del año 2000, define 
las neuropatías compresivas en el ámbito laboral como 
aquella lesiones nerviosas producidas por traumatismos 
repetidos en los nervios periféricos como consecuencia 
de las tareas desempeñadas en el puesto de trabajo que 
implican posturas forzadas mantenidas, esfuerzos o mo-
vimientos repetidos y apoyos prolongados o mantenidos. 
De esta descripción acerca de las neuropatías compresi-
vas se puede deducir que difícilmente pueden ser consi-
deradas como accidente de trabajo.

Las neuropatías por atrapamiento se producen por 
causas mecánicas cuando los nervios atraviesan zonas 
superficiales y osteofibrosas que les hacen vulnerables 
a la lesión. Generalmente son procesos lentos, progresi-
vos y crónicos en los que la compresión nerviosa reite-
rada, permanente o intermitente, daña la vascularización 
nerviosa para dar lugar a continuación a un edema sub-
perineural, desmielinización y finalmente daño axonal(2).
Aunque se puede establecer una correlación entre la sin-
tomatología y el grado de lesión desmielinizante o axonal, 
es raro encontrar una lesión pura, siendo lo más frecuen-
te el hallazgo de lesiones mixtas en las que predomina un 
tipo de lesión histológica sobre otra. En las neuropatías 
compresivas, las fibras periféricas son las más vulnera-
bles y los factores que condicionan la recuperación de la 
función son: el tipo de patología nerviosa, la duración de 
la lesión, el estado de los órganos diana y el nivel de la 
lesión. Si la lesión no ha producido lesiones estructurales 
en el nervio, la recuperación es inmediata tras la descom-
presión, pero puede prolongarse durante meses o llegar 
a ser irrecuperable si se produce un daño axonal severo.

the nerves pass through superficial and osteofibrous areas that 
make them vulnerable to injury. The degree of structural lesion 
of the nerve determines the clinical symptomatology and in ini-
tial stages respond with good results to conservative treatment 
measures, reserving surgical decompression for those situations 
of failure of conservative measures or in which there is an extrin-
sic compression by a space-occupying solution or osteoarticular 
malformation.

Key words: Entrapment neuropathies. Elbow. Ulnar nerve. Medi-
an nerve. Radial nerve.

compresión cuando los nervios atraviesan zonas superficiales y 
osteofibrosas que les hacen vulnerables a la lesión. El grado de 
lesión estructural del nervio determina la sintomatología clínica 
y en estadios iniciales responden con buenos resultados a me-
didas de tratamiento conservador, reservando la descompresión 
quirúrgica para aquellas situaciones de fracaso de las medidas 
conservadoras o en las que existe una compresión extrínseca por 
una solución ocupante de espacio o malformación osteoarticular.

Palabras clave: Neuropatías compresivas. Codo. Nervio cubital. 
Nervio mediano. Nervio radial.
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El objetivo de este artículo es realizar un análisis de 
los aspectos clínicos, las pruebas de diagnóstico y el tra-
tamiento de las neuropatías compresivas en el codo de 
los nervios cubital (STCu), mediano (síndrome del prona-
dor y síndrome del interóseo anterior) y radial (síndrome 
del túnel radial).

Interpretación de los estudios neurofisiológicos

Ante una sintomatología sospechosa de neuropatía 
compresiva, es preciso confirmar que existe una lesión 
nerviosa, localizar el punto de atrapamiento, conocer la 
intensidad de la lesión y hacer un pronóstico de su recu-
peración. La intensidad de la lesión puede ir desde una 
simple desmielinización hasta una degeneración axonal. 
Los estudios neurofisiológicos (electroneurograma y elec-
tromiograma –EMG–) constituyen un pilar fundamental en 
el diagnóstico de las neuropatías compresivas. El EMG nos 
mostrará potenciales de fibrilación y ondas positivas en 
reposo cuando la lesión es axonal y el máximo esfuerzo 
ayudará a cuantificar la pérdida de unidades motoras. Las 
velocidades de conducción motora y sensitiva ayudarán a 
localizar el lugar de la lesión y su intensidad por el enlen-
tecimiento de la conducción en los puntos de compresión 
y por la disminución de las amplitudes motoras y sensiti-
vas en relación con la degeneración axonal.

Las neuropatías compresivas se presentan como un es-
pectro lesional progresivo y predecible: isquemia dinámica, 
desmielinización y pérdida axonal. Estos estadios pueden 
ser diferenciados por una cuidada historia clínica, una ex-
ploración adecuada y una interpretación correcta de los 
estudios neurofisiológicos(3). Durante la isquemia dinámica 
se produce una disminución en la perfusión sanguínea del 
nervio en relación con el uso de la extremidad o las posi-
ciones articulares (por ejemplo, la flexión del codo en el 
caso del STCu), lo que conlleva la aparición de la sintoma-
tología que desaparecerá al cesar la causa de la isquemia 
y el restablecimiento del flujo sanguíneo. Estos pacientes 
mejorarán con medidas terapéuticas conservadoras (féru-
las, evitar las posiciones y los movimientos repetitivos o de 
esfuerzo que provocan los síntomas). Los estudios neuro-
fisiológicos suelen ser normales, ya que las velocidades de 
conducción, dependientes de las fibras de conducción rá-
pida, no se han afectado. Si la sintomatología requiere una 
descompresión quirúrgica, los pacientes experimentan una 
mejoría casi inmediata tras la cirugía. Cuando la neuropa-
tía progresa, la isquemia causa desmielinización, produ-
ciendo un enlentecimiento de la velocidad de conducción, 
los síntomas son más intensos y tienden a ser constantes 
en lugar de intermitentes y la recuperación tras la cirugía 
precisa de periodos más largos (3-4 meses) hasta que se 
produce el proceso de remielinización. Cuando el proce-
so se cronifica, se produce una pérdida axonal con los si-
guientes cambios: los síntomas son constantes, alteración 

en la prueba de discriminación de dos puntos, debilidad y 
atrofia muscular. Los estudios neurofisiológicos muestran 
una disminución en la velocidad de conducción, disminu-
ción de la amplitud (reflejo del menor número de fibras 
funcionantes), fibrilación muscular en la fase de reposo 
(indica pérdida de axones motores), presencia de poten-
ciales de acción de unidades motoras durante la fase de re-
clutamiento (reinervación por brotes axonales colaterales 
de las fibras motoras vecinas sin afectar). La recuperación 
después de la cirugía es mucho más prolongada, a razón de 
1 milímetro por día.

Nervio cubital

El STCu es la segunda neuropatía compresiva más fre-
cuente en la extremidad superior después del síndrome 
del túnel del carpo(1). Supone un reto diagnóstico, ya que 
frecuentemente los pacientes no acuden al médico hasta 
mucho tiempo después de la aparición de los síntomas y 
el nervio está gravemente afectado. La detección precoz 
de la neuropatía es crucial para obtener un buen resul-
tado clínico y evitar la atrofia muscular irreversible. Las 
causas de la neuropatía cubital en el codo pueden ser: 
compresiones extrínsecas del nervio por tumores, conso-
lidaciones viciosas tras fracturas y fracturas-luxaciones de 
codo, osteofitos e inestabilidad del nervio cubital con la 
flexión del codo.

Diagnóstico

Los pacientes con STCu típicamente refieren entumeci-
miento y hormigueo en el quinto dedo y en la mitad radial 
del cuarto. El comienzo de la sintomatología es intermiten-
te y empeora por las noches, especialmente si el codo está 
flexionado durante el sueño. A medida que la neuropatía 
progresa, las parestesias son más frecuentes e incluso 
constantes durante el día. La flexión del codo contribuye a 
aumentar la sintomatología, al producir un aumento de la 
compresión y la tracción del nervio cubital en el canal epi-
trócleo-olecraneano(4). La clínica puede agravarse con acti-
vidades que requieran esfuerzo manual durante periodos 
prolongados. La disminución en la destreza y la pérdida de 
fuerza en la prensión manual y en la pinza digital implican 
la afectación de la musculatura intrínseca. En casos avan-
zados de neuropatía cubital, aparecerá atrofia de los mús-
culos interóseos (muy evidente en el primer interóseo dor-
sal) y de la eminencia hipotenar, garra de los dedos cuarto 
y quinto, signo de Froment (hiperflexión de la articulación 
interfalángica al realizar la pinza) y signo de Wartenberg 
(abducción persistente del quinto dedo).

La exploración motora y sensitiva del nervio cubital 
ayuda a localizar el lugar de compresión. El STCu puede ser 
diferenciado del síndrome del canal de Guyon por la afec-
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tación del músculo flexor digitorum profundus (FDP) de los 
dedos cuarto y quinto, la afectación del territorio de la rama 
sensitiva dorsal en el STCu y la ausencia de estos hallazgos 
cuando el nervio está comprimido en el canal de Guyon.

Las maniobras de provocación incluyen la percusión 
(signo de Tinel), la presión directa sobre los puntos de 
compresión del nervio y el scratch collapse test (un área 
de compresión nerviosa es identificada por debilidad en 
la rotación externa del hombro mientras el brazo está 
adosado al tronco y el codo flexionado, tras la estimu-
lación del área mediante rascado por parte del exami-
nador)(5). La maniobra con mayor sensibilidad, alcanzando 
valores del 91%, es la compresión del nervio cubital en el 
canal epitrócleo-olecraneano mientras el codo permane-
ce en flexión(6). La inestabilidad (subluxación o luxación) 
del nervio sobre el epicóndilo medial al flexionar el codo 
está presente en un 37% de la población sana y no siem-
pre se acompaña de sintomatología cubital(7).

Los estudios electroneurofisiológicos proporcionarán 
una evaluación correcta del grado de neuropatía que pa-
dece el paciente y su utilización es recomendable, espe-
cialmente en los pacientes en los que se va a realizar una 
descompresión quirúrgica. Las pruebas de diagnóstico por 
imagen no son de uso habitual salvo si existe sospecha de 
compresión extrínseca o deformidad osteoarticular.

Tratamiento conservador

Como en el resto de las neuropatías compresivas, estará 
indicado en pacientes con síntomas leves o moderados 
(isquemia dinámica) en los que las alteraciones sen-
sitivas no son constantes y la velocidad de conducción 
motora en el codo es mayor de 40 metros/segundo. En 
función de la severidad de la sintomatología y siempre 
que se mantengan los criterios expuestos anteriormente, 
el tratamiento conservador se puede prolongar hasta 2 o 
3 meses antes de considerar la descompresión quirúrgica.

Se basan en medidas preventivas, tratamiento farma-
cológico y tratamiento rehabilitador, incluidas las técnicas 
intervencionistas que pueden considerarse como paso 
previo a la cirugía. El objetivo de las medidas preventivas 
es evitar los factores biomecánicos que comprimen el ner-
vio, como apoyarse sobre la cara interna del codo, man-
tener una flexión mayor de 90° de forma repetida o pro-
longada (especialmente durante la noche), movimientos 
que aumentan la tensión en valgo del codo y traumatis-
mos sobre el canal epitrócleo-olecraneano. El tratamiento 
farmacológico adyuvante con analgésicos orales y tópicos, 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) inhibidores de la 
COX-2, neuromoduladores (gabapentina y pregabalina), 
antidepresivos tricíclicos (amitriptilina) y opioides (trama-
dol) contribuye a la mejoría de los síntomas. El tratamien-
to rehabilitador incluye ortesis que mantengan el codo en 
una flexión entre 30 y 60°, terapia física (electroterapia, 

termoterapia y crioterapia), tratamiento manual y cinesi-
terápico para evitar adherencias y mejorar el movimiento 
del nervio y rehabilitación intervencionista (infiltración 
ecoguiada de un anestésico local con o sin corticoide aso-
ciado, en un punto proximal a la compresión nerviosa)(8,9).

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico está sujeto a controversia, sin que 
exista consenso en cuanto a la mejor opción. Tampoco exis-
te un acuerdo en si se debe asociar una descompresión del 
nervio cubital a nivel del canal de Guyon dada la frecuente 
asociación de ambos síndromes y que explicaría los fraca-
sos tras la descompresión aislada del nervio cubital en el 
codo(10-12). En las neuropatías crónicas con lesión axonal se-
vera, la transferencia nerviosa terminolateral (supercharged 
end-to-side) entre el nervio interóseo anterior (NIA) y el fas-
cículo motor del nervio cubital al nivel de la muñeca, aso-
ciada a la descompresión nerviosa en el codo, es un proce-
dimiento recomendable para conseguir la reinervación de 
la musculatura intrínseca dependiente del nervio cubital(10,13).

Selección del procedimiento quirúrgico

Los procedimientos quirúrgicos pueden ser clasificados 
como descompresión in situ (abierta o endoscópica) o 
liberación del nervio y transposición anterior (mediante 
epitroclectomía, transposición subcutánea, transposición 
transmuscular o transposición submuscular). Las ventajas 
teóricas de la descompresión in situ, que presenta unos 
resultados similares a los de la transposición anterior, 
comprenden una recuperación más rápida (menos disec-
ción quirúrgica y menos riesgo de complicaciones) y pre-
servar la vascularización intrínseca y extrínseca. Esta úl-
tima ventaja puede no considerarse como tal, pues se ha 
demostrado en estudios experimentales que se pueden 
movilizar y transponer grandes segmentos de nervios sin 
alterar el flujo sanguíneo, que se mantiene con la vascu-
larización intrínseca en una relación diámetro:longitud de 
1:41(14). Además, Nakamura et al. demostraron que no exis-
ten diferencias clínicas en los resultados obtenidos en la 
transposición anterior del nervio cubital, preservando y 
sin preservar el pedículo vascular extrínseco(15). Por otro 
lado, la mayor persistencia de síntomas tras la descom-
presión in situ frente a las cirugías primarias con trans-
posición anterior es un argumento que se debe sopesar 
antes de elegir la técnica de descompresión en el STCu(16).

Técnica quirúrgica

El objetivo es la descompresión del nervio cubital en to-
das las zonas en las que el nervio puede estar comprimi-
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do, quedando a criterio del cirujano realizar la transposi-
ción anterior del nervio o la descompresión in situ.

Colocación del paciente

El procedimiento se realiza bajo anestesia regional o ge-
neral y con manguito de isquemia en el brazo. El paciente 
se coloca en decúbito supino con la extremidad afectada 
sobre una mesa de mano. Con el hombro en rotación exter-
na, el codo en flexión de 90° y el antebrazo en supinación, 
queda expuesta la zona por la que discurre el nervio cubital.

Técnica de descompresión in situ

• Tras marcar el epicóndilo medial y el olécranon, se 
realiza una incisión curvilínea de entre 5 y 10 cm en fun-
ción de la técnica de descompresión elegida, centrada en 
la cara posterior del epicóndilo medial (Figura 1).

• Sobre la fascia de la musculatura epitroclear se iden-
tifican y protegen las ramas del nervio antebraquial cutá-
neo medial. Si resultan lesionadas inadvertidamente, el 

cabo proximal es aplastado con 
una pinza hemostática y trans-
puesto proximalmente en un 
músculo para minimizar la apa-
rición de un neuroma doloroso.

• Se identifica el nervio cubi-
tal en una zona proximal al ca-
nal epitrócleo-olecraneano por 
delante del músculo tríceps y 
por detrás del septo intermus-
cular medial. Descompresión de 
forma secuencial de todos los 
puntos donde el nervio puede 
estar comprometido (septo in-
termuscular medial, arcada de 
Struthers, techo del canal epi-
trócleo-olecraneano, epicóndi-
lo medial, arcada de Osborne y 
los septos entre el músculo FCU 
hasta una distancia en la que se 
origina una rama motora para el 
músculo y la musculatura flexo-
ra-pronadora (Figuras 2, 3 y 4).

Técnica de transposición 
anterior

• La transposición anterior 
estaría indicada en los casos en 
los que, tras la descompresión 
in situ, se produce una inesta-
bilidad del nervio con desplaza-
miento hacia delante saltando 
sobre el epicóndilo medial.

Figura 1. Incisión curvilínea de 10 cm, entre el epicóndilo medial y el olécranon.

Antebrazo en supinación

Epicóndilo medial

Olécranon

Figura 2. Zonas de compresión del nervio cubital. FCU: flexor carpi ulnaris.

FCU

Epicóndilo medial

Techo del canal
epitrócleo-olecraneano

Nervio cubital

Arcada de Structhers

Septo intermuscular

Figura 3. Arcada de Osborne.

Arcada de Osborne
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• Si se decide llevar a cabo una transposición anterior, 
es necesario escindir el septo intermuscular medial y el 
septo entre el músculo FCU y la musculatura flexora-prona-
dora, para conseguir que el nervio tenga un trayecto lo más 
rectilíneo posible por delante del epicóndilo medial. En la 
zona posterior al septo intermuscular se localizan estructu-
ras venosas que es necesario coagular para evitar sangra-
do. La decisión de transponer la vascularización extrínseca 
junto al nervio consume tiempo en la disección y no ha de-
mostrado tener ventajas clínicas, al no mejorar la vascula-
rización intrínseca del segmento nervioso transpuesto(14,15).

• Transposición subcutánea. Disección roma de la capa 
profunda del tejido celular subcutáneo y colocación del 
nervio por encima de la fascia de la musculatura flexo-
ra-pronadora (Figuras 5 y 6) estabilizándolo con unos pun-
tos que fijan el tejido celular subcutáneo a la fascia mus-
cular, comprobando que el nervio no queda comprimido.

Figura 4. Nervio cubital liberado desde la zona proximal al canal 
epitrócleo-olecraneano hasta la parte proximal del músculo FCU.

FCU

Rama motora para el FCU

Nervio cubital

Figura 5. Colocación del nervio cubital sobre la fascia de la mus-
culatura epitroclear.

Fascia

Colgajo fasciograso

Nervio cubital

Figura 6. Transposición anterior subcutánea.

Fascia

Colgajo fasciograso

Nervio cubital

Figura 7. Diseño del colgajo en Z sobre la fascia de la muscula-
tura epitroclear.

Epicóndilo
medial

Colgajo en “Z” en
la fascia muscular

Nervio cubital

Figura 8. Transposición anterior submuscular.

Nervio cubital

Fascículos del colgajo 
preparados para la sutura Nervio cubital
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• Transposición submuscular. Se diseña y levanta un 
colgajo con forma de Z sobre la fascia de la musculatu-
ra flexora-pronadora para crear un lecho submuscular 
que albergará de una forma laxa al nervio cubital tras 
suturar los dos brazos del colgajo con uno o dos puntos 
(Figuras 7 y 8).

Cierre de la incisión

• Tras la certeza de haber liberado el nervio y de que 
este no está comprimido en el caso de haber realizado 
una transposición anterior, se suelta el manguito de is-
quemia y se realiza una hemostasia cuidadosa.

• La colocación de un drenaje estará en función de la 
hemostasia obtenida y de la preferencia del cirujano.

Medidas postoperatorias

• Vendaje compresivo que se retira a los 2 o 3 días.
• Iniciar movimientos activos del codo según la toleran-

cia del paciente. El tratamiento rehabilitador puede no ser 
necesario si el paciente moviliza activamente el codo y la 
recuperación de la movilidad es progresiva y satisfactoria.

• No se recomienda coger peso hasta el mes de la ci-
rugía.

• La reincorporación laboral puede plantearse a partir 
de las 8 semanas de la cirugía.

Nervio mediano

El conocimiento de la anatomía del codo y del antebra-
zo proximal facilitará el diagnóstico diferencial entre la 
neuropatía compresiva del nervio mediano (síndrome del 
pronador) de la lesión del NIA (síndrome del interóseo 
anterior o de Kiloh-Nevin). La incidencia del síndrome 
del pronador es muy baja comparada con otras neuro-
patías compresivas, alcanzando solo un 1,1% de todos los 
síndromes por atrapamiento nervioso en la extremidad 
superior(1,17). Los pacientes con un síndrome del pronador 
presentan un síndrome del túnel del carpo asociado has-
ta en un 85% y requieren una descompresión del nervio 
mediano a nivel del codo y de la muñeca(18).

El síndrome del pronador, originalmente descrito como 
una compresión del nervio mediano entre las dos cabezas 
del músculo pronator teres (PT), también puede ser secun-
dario a compresiones por el lacertus fibrosus (extensión 
fascial hacia medial del tendón del bíceps distal), por el 
arco aponeurótico del músculo flexor digitorum superfi-
cialis (FDS), por la arcada vascular que cruza el nervio al 
nivel del músculo PT, por los músculos accesorios como 
el de Gantzer (cabeza accesoria del músculo flexor pollicis 
longus –FPL–), por anomalías musculares en la zona del 
epicóndilo medial (origen fibroso del músculo flexor carpi 
radialis –FCR– o bandas fasciales del músculo brachialis) o 
por el ligamento de Struthers (extensión desde el proceso 
supracondíleo del húmero al epicóndilo medial que está 
presente en el 1-2% de la población)(19-21).

El NIA no tiene fibras sensitivas, por lo que los pa-
cientes no manifestarán alteraciones de la sensibilidad. 
La parálisis del NIA habitualmente surge de forma espon-
tánea y es limitada en el tiempo, al contrario de lo que 
ocurre con las neuropatías compresivas. Si no existe una 
compresión extrínseca, la etiología y la fisiopatología de 
la parálisis espontánea del NIA no están claramente des-
critas, pudiendo ser secundarias a una neuritis inflama-
toria o a un síndrome de Parsonage-Turner (neuritis del 
plexo braquial o neuralgia amiotrófica) que pueden estar 
precedidos por procesos virales (25-55%), inmunizaciones 
(15%), periodos preoperatorios o alrededor de un parto 
(>  14%) y ejercicio físico intenso (8%)(22). En estos casos, 
suele haber una fase de pródromos en la que los pacien-
tes manifiestan dolores vagos en el antebrazo antes de 
que se manifieste la debilidad o parálisis de los músculos 
dependientes del NIA.

Anatomía

El nervio mediano surge del tronco secundario lateral del 
plexo braquial y está formado por contribuciones de las 
raíces C5 a C8 y parte de la T1. A medida que desciende 
por el brazo, cruza desde lateral a medial en relación con 
la arteria humeral y pasa por debajo del ligamento de 

Tabla 1. Puntos críticos en la liberación del 
 nervio cubital

Indicaciones

• Ausencia de mejoría tras realizar tratamiento conservador
• Atrofia de la musculatura intrínseca

Evaluación preoperatoria

• Estudio electroneurofisiológico

Claves quirúrgicas

• Evitar lesionar las ramas del nervio antebraquial cutáneo 
medial

• Si se realiza una transposición anterior, es necesario 
escindir 4-5 cm del septo intermuscular medial y el septo 
intermuscular entre el flexor carpi ulnaris (FCU) y la 
musculatura flexora-pronadora

• Disecar la musculatura flexopronadora necesaria para 
lograr que el nervio se coloque en línea recta por delante 
del epicóndilo medial

• Si se lleva a cabo una transposición anterior submuscular, 
la sutura del colgajo fascial debe realizarse de forma 
holgada sobre el nervio cubital

• Confirmar que el nervio no se queda acodado en el punto 
distal de la transposición
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Struthers para llegar a la fosa antecubital y situarse entre 
los músculos bíceps y brachialis. Continúa su trayectoria 
por debajo del lacertus fibrosus e inerva a los músculos 
PT, FCR, palmaris longus (PL) y FDS. Avanza entre las dos 
cabezas del músculo PT, para entrar bajo el arco fibroso del 
músculo FDS (la cabeza humeral se origina en el epicóndilo 
medial y la membrana interósea, y la cabeza radial en una 
amplia superficie de la cara volar y proximal del radio) a 
1-2 centímetros de la cabeza profunda del músculo PT. El 
NIA se origina del nervio mediano a este nivel e inervará 
a los músculos FPL, FDP II y III, y pronator quadratus (PQ).

Diagnóstico

Los pacientes con un síndrome del pronador generalmente 
refieren un dolor vago en el antebrazo proximal, pareste-
sias en el territorio del nervio mediano y dolor con la acti-
vidad. Los síntomas suelen tener un comienzo insidioso sin 
ningún evento desencadenante, más frecuente en mujeres 
alrededor de la cuarta y la quinta década de la vida, y sue-
len exacerbarse con los movimientos repetitivos del ante-
brazo y las actividades que requieren fuerza manual(18). Las 
alteraciones sensitivas (parestesias, disestesias o dolor) en 
el territorio inervado por el mediano en la mano pueden 
confundirlo con un síndrome del túnel del carpo, del que 
se diferenciará porque en este último no está afectada la 
rama cutánea palmar que recoge la sensibilidad de la zona 
palmar proximal y sí lo está en el síndrome del pronador. 
En el síndrome del interóseo anterior no hay alteraciones 
sensitivas y solo se afectarán los músculos FPL, FDP de los 
dedos segundo y tercero, y el PQ. Es frecuente que los pa-
cientes refieran pérdida de fuerza en la prensión y en la 
pinza digital, debilidad generalizada en la extremidad su-
perior y disminución en la destreza manual.

Las maniobras de provocación que reproducen el do-
lor y/o las parestesias (Tinel, scratch collapse test o el test 
de compresión del pronador –aparición de parestesias 
tras 30 segundos de presión sobre el PT en la trayectoria 
del nervio mediano–) pueden ayudar a localizar la zona 
de compresión nerviosa. El lacertus fibrosus se valora me-
diante la flexión resistida del codo con el antebrazo en 
supinación. El músculo PT se explora mediante la prona-
ción resistida del antebrazo con el codo en extensión o 
preferiblemente con una flexión de 45°. El arco aponeuró-
tico proximal del FDS mediante la flexión resistida de las 
articulaciones interfalángicas proximales, especialmente 
en el tercer dedo(18,23).

En el examen físico se observará pérdida de fuerza 
de los músculos dependientes del nervio mediano y/o el 
NIA. El FPL se explora mediante la flexión de la articula-
ción interfalángica del pulgar, el FDS mediante la flexión 
de la articulación interfalángica proximal del dedo a ex-
plorar mientras el resto de los dedos están en extensión, 
el FDP valorando la fuerza de flexión de las articulaciones 

interfalángicas distales, el FCR pidiendo al paciente que 
realice una flexión resistida de la muñeca manteniendo 
los dedos flexionados y el PQ realizando pronación del 
antebrazo con el codo en flexión de 90°; este último pue-
de resultar difícil de explorar cuando el PT es competen-
te. Los pacientes con lesión del NIA serán incapaces de 
realizar el “signo de OK” o círculo con los dedos pulgar e 
índice, al no poder flexionar las articulaciones interfalán-
gicas del pulgar (músculo FPL) e interfalángica distal del 
segundo dedo (músculo FDP II). Las variaciones en la iner-
vación de la musculatura del antebrazo por anastomosis 
entre los nervios mediano y cubital o por inervación del 
FDP por el nervio cubital pueden variar la expresividad 
clínica de estas neuropatías(19).

En general, los estudios de diagnóstico por imagen no 
son de gran valor en el diagnóstico de esta neuropatía, 
excepto en los casos de lesiones ocupantes de espacio 
o en los raros casos de un proceso supracondíleo y liga-
mento de Struthers. La resonancia magnética (RM) puede 
mostrar edema en los músculos inervados por el nervio 
mediano o anomalías en la morfología del nervio(24).

Los estudios electroneurofisiológicos son a menudo 
negativos o poco concluyentes en el síndrome del prona-
dor, mientras que confirman el diagnóstico en los casos 
de síndrome del interóseo anterior. La falta de evidencia 
en la denervación muscular no descarta la compresión 
proximal del nervio mediano, debido a que el número de 
fibras lesionadas puede no ser de suficiente magnitud 
para producir cambios neurofisiológicos detectables. No 
obstante, los estudios electroneurofisiológicos positivos 
en el síndrome del pronador son muy infrecuentes com-
parándolos con otras neuropatías compresivas(17).

La poca frecuencia de esta neuropatía, la clínica con una 
semiología frecuentemente vaga e imprecisa y los estudios 
electroneurofisiológicos negativos hacen que debamos ex-
tremar la cautela antes de realizar el diagnóstico del sín-
drome del pronador. La desaparición de la sintomatología 
tras la infiltración del nervio mediano con anestésico local 
ayuda en el diagnóstico y en la toma de decisiones, espe-
cialmente antes de realizar una descompresión quirúrgica.

Tratamiento conservador

Aunque no existe consenso en cuanto al tiempo que se 
deben mantener las medidas terapéuticas conservadoras 
en los casos con sintomatología leve o moderada, una du-
ración mínima en torno a los 3 meses parece apropiada 
en el caso del síndrome del pronador, consiguiendo una 
resolución de los síntomas en 1 de cada 3 pacientes. En el 
caso del síndrome del interóseo anterior, el tratamiento 
conservador puede prolongarse más allá de los 6 meses 
por el elevado número de pacientes con resolución es-
pontánea, total o parcial, hasta transcurrido un año desde 
la aparición del cuadro.
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Las medidas preventivas están basadas en la modi-
ficación de las actividades y los gestos que empeoren la 
sintomatología y en la aplicación de medidas ergonómicas 
en el ámbito laboral, deportivo y familiar. Se recomienda 
el uso de teclados de ordenador partidos (split keyboards) 
con ligera angulación, evitar actividades de agarre y rota-
ción para minimizar la pronación del antebrazo y aquellas 
que suponen flexión de codo y pinza de forma repetida. El 
tratamiento farmacológico no difiere del indicado en el 
STCu, con la excepción del síndrome del interóseo anterior, 
en el que se puede asociar el uso de corticoides o antivira-
les como el aciclovir. El tratamiento rehabilitador incluye 
ejercicios de estiramiento del músculo PT y flexores de la 
muñeca y los dedos, ortesis largas de brazo que manten-
gan el codo en flexión de 90° y el antebrazo en rotación 
neutra durante 3 o 4 semanas seguido durante otras 3 se-
manas solo durante la noche, terapia física para favorecer 
la relajación muscular y aliviar el dolor, terapia manual y 
cinesiterapia (mantener la movilidad articular, el trofismo 
y el tono muscular, la flexibilidad de los tejidos blandos y 
facilitar el movimiento del nervio), y rehabilitación inter-
vencionista, de gran ayuda en los síndromes miofasciales, 
frecuentemente asociados a estas neuropatías(8,9).

Tratamiento quirúrgico

El objetivo del tratamiento qui-
rúrgico del síndrome del pro-
nador es la descompresión del 
nervio mediano y se considerará 
tras un periodo no inferior a los 
3-6 meses en los que las medi-
das de tratamiento conserva-
dor hayan fracasado y de forma 
precoz en los casos de lesiones 
ocupantes de espacio que com-
primen el nervio(19).

Técnica quirúrgica

Colocación del paciente

El paciente se coloca en decúbito supino con la extremi-
dad afectada sobre una mesa de mano. El procedimiento 
se realiza bajo anestesia regional o general con el man-
guito de isquemia en el brazo, el codo en extensión y el 
antebrazo en supinación.

Técnica de liberación nerviosa

• La incisión comienza en la fosa antecubital y conti-
núa distalmente en forma de “S” unos 10 cm (Figura 9).

• Identificación y protección del nervio antebraquial 
cutáneo medial y las venas de mayor calibre.

• A nivel proximal, se palpa con el dedo buscando la 
existencia del ligamento de Struthers, que estará presente 
si existe un proceso humeral supracondíleo, en cuyo caso 
será seccionado para eliminar un punto de posible com-
presión. Debe resultar fácil introducir el dedo siguiendo 
el nervio mediano y, si no es así, se extenderá el abordaje 
quirúrgico proximalmente hasta comprobar que no existe 
ninguna estructura compresiva sobre el nervio.

• Exposición del plano fascial del antebrazo y el brazo. 
Identificación y sección del lacertus fibrosus para exponer 
el nervio mediano y la arteria braquial (Figura 10).

• El nervio mediano se localiza medial a la arteria bra-
quial y adyacente a la cabeza humeral (superficial) del PT 
para introducirse por detrás y situarse entre esta y la ca-
beza cubital (profunda) del músculo, que varía considera-
blemente en cuanto a su tamaño (entre unos milímetros y 
1 o 2 cm de diámetro). Hay ocasiones en las que no existe 
una clara diferenciación entre las dos cabezas del PT, pero 
lo habitual en los casos de compresión del mediano es 
hallar una cabeza cubital del PT fibrosa y de consistencia 
dura asociada a una hipertrofia de la musculatura flexo-
ra-pronadora.

Figura 9. Incisión con forma de “S” sobre la fosa antecubital y el antebrazo proximal.

Antebrazo en supinación

Epicóndilo medial

Figura 10. Identificación del lacertus fibrosus que, una vez seccio-
nado, permite una mejor visualización del nervio mediano y de 
la arteria braquial.

Tendón del 
biceps

Lacertus fibrosus

Articulación 
braquialNervio 

mediano
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• Para conseguir una mejor visualización del nervio, se 
diseca la porción superficial del PT sobre la diáfisis radial 
en la zona distal de la incisión quirúrgica y se realiza a 
este nivel una Z-plastia del tendón que facilita la retrac-
ción muscular y disminuye la tensión de la cabeza super-
ficial sobre el nervio mediano (Figura 11).

• Identificación de la cabeza 
cubital del PT, que se mezcla con 
el origen fibroso que da origen 
al músculo FDS en su origen cu-
bital. Una vez expuesto el nervio, 
se liberará de cualquier estruc-
tura que pueda comprimirlo (p. 
ej., habrá que ligar los vasos 
sanguíneos que ejercen fuerzas 
compresivas sobre el nervio).

• La sección de la porción 
tendinosa de la cabeza cubital 
del PT y el origen fibroso del FDS 
permite descomprimir comple-
tamente el nervio mediano y vi-
sualizar el NIA cuando se dirige 
a inervar los músculos FPL y FDP 
II y III (Figuras 12 y 13).

Cierre de la incisión

• No es necesario suturar la 
Z-plastia de la cabeza humeral 
del PT.

• Se libera el manguito de is-
quemia y se realiza una hemos-
tasia cuidadosa.

• La colocación de un drenaje 
estará en función de la hemos-
tasia obtenida y de la preferen-
cia del cirujano.

Medidas postoperatorias

• Vendaje compresivo y férula 
que se retira a los 2 o 3 días para 
mejorar el confort del paciente.

• Inicio de ejercicios activos 
de flexoextensión de codo, mu-
ñeca y dedos a partir del tercer 
día.

• Alrededor de las semanas 
6.ª-8.ª de la cirugía se pueden 
reanudar las actividades habi-
tuales sin restricciones.

Nervio radial

El término “síndrome del túnel radial” fue descrito por 
Eversmann en 1993 para referirse a la compresión del ner-
vio radial por el músculo supinator; posteriormente, se 
han descrito otras zonas alrededor del codo en las que el 

Figura 11. Disección de la porción superficial del músculo pronator teres (PT) sobre la diáfisis 
radial y Z-plastia del tendón que facilita la retracción muscular y disminuye la tensión de la 
cabeza superficial sobre el nervio mediano.

Tenotomía distal del PT

Articulación braquial

Fascículo superficial del PT

Nervio mediano

Figura 12. Exposición del nervio mediano cuando se introduce por detrás del músculo flexor 
digitorum superficialis (FDS) una vez se ha rechazado el fascículo superficial del músculo 
pronator teres (PT).

FDS

Articulación braquial

Fascículo superficial del PT

Nervio mediano
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nervio puede estar sujeto a compresiones a lo largo del 
túnel radial(25,26).

La compresión intermitente del nervio radial en el 
área anatómica comprendida entre la cabeza del radio y 
la parte distal del músculo supinator causa dolor en el 
codo y el antebrazo proximal, generalmente sin acompa-
ñarse de debilidad muscular y con datos electroneurofi-

siológicos normales, por lo que 
la sospecha clínica y una correc-
ta exploración son la base del 
diagnóstico. La explicación de 
por qué un nervio motor como 
el interóseo posterior sometido 
a compresión no tiene un reflejo 
en los estudios neurofisiológi-
cos se sustenta en el hecho de 
que estos no detectan ni la le-
sión de las fibras amielínicas ni 
de las pequeñas fibras mielíni-
cas que son las responsables de 
la transmisión de los estímulos 
dolorosos.

La prevalencia anual de la 
compresión del nervio interóseo 
posterior es de un 0,03% y la de 
la rama sensitiva del nervio ra-
dial del 0,003%, una frecuencia 
tan pequeña comparada con la 
del síndrome del túnel del carpo 

que dificulta aún más su diagnóstico(1,27). Roquelaure et al. 
apuntan como factores de riesgo en el síndrome del túnel 
radial las actividades que precisan fuerza intensa con la 
muñeca en extensión y rotaciones del antebrazo(28).

Anatomía

El nervio radial está formado por la contribución de las 
raíces C5-T1 del plexo braquial y es una de las ramas ter-
minales del tronco secundario posterior. Se localiza pos-
terior a la arteria braquial al nivel de la axila y atraviesa 
el intervalo triangular (diáfisis humeral en la cara lateral, 
cabeza larga del músculo tríceps en la cara medial y mús-
culo teres major –TM– en la base del triángulo), dando sus 
primeras ramas motoras al músculo tríceps antes de que 
se origine el nervio cutáneo posterior del brazo. Descien-
de por el canal de torsión del húmero para dirigirse de 
medial y posterior a lateral, atraviesa el septo intermus-
cular lateral a unos 7,5 centímetros del epicóndilo lateral 
del húmero y discurre entre los músculos brachialis y bra-
chioradialis sobre el epicóndilo lateral para llegar al túnel 
radial. A este nivel da ramas para los músculos anconeus, 
brachioradialis, extensor carpi radialis longus (ECRL) y ex-
tensor carpi radialis brevis (ECRB).

Los límites del túnel radial lo forman las siguientes es-
tructuras: la parte lateral de la cápsula articular del codo 
forma el suelo, los músculos brachialis y bíceps la zona 
medial, los músculos brachioradialis y ECRL la zona lateral 
y el músculo supinator la parte distal. El nervio radial, an-
tes de penetrar entre los dos fascículos del músculo supi-
nator, da origen a sus dos ramas terminales, la rama su-
perficial o sensitiva (responsable de la sensibilidad de la 

Figura 13. Liberación del nervio mediano e identificación del nervio interóseo anterior. 
PT: músculo pronator teres; FDS: músculo flexor digitorum superficialis.

FDS seccionado en su 
porción proximal

Nervio interóseo anterior

Fascículo superficial del PT

Nervio mediano

Tabla 2. Puntos críticos en la liberación del 
 nervio mediano

Indicaciones

• Ausencia de mejoría tras realizar tratamiento conservador
• La sintomatología se reproduce al realizar maniobras de 

provocación en el antebrazo

Evaluación preoperatoria

• Si no existe sintomatología motora objetivable, el estudio 
electroneurofisiológico habitualmente es normal

Claves quirúrgicas

• Realizar una incisión en “S” en la zona proximal y anterior 
del antebrazo

• Liberar el lacertus fibrosus
• Identificar la cabeza humeral del músculo pronator teres 

(PT) en la zona proximal del abordaje quirúrgico. El nervio 
mediano se localiza adyacente al músculo en su cara 
lateral y medial a la arteria braquial

• Realizar una tenotomía de alargamiento de la cabeza 
humeral del PT en la zona cercana a la inserción radial

• Identificar y dividir la cabeza cubital del PT
• Liberar el arco fibroso que da origen al músculo flexor 

digitorum superficialis (FDS) en el cúbito
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porción cutánea dorsoradial de la muñeca y la mano) y la 
rama profunda o nervio interóseo posterior (rama motora 
para todos los músculos extensores de la muñeca y los 
dedos, y responsable de la propiocepción y nocicepción 
de parte de los estímulos dolorosos de las articulaciones 
radiocarpiana y radiocubital distal).

Diagnóstico

El diagnóstico del síndrome del túnel radial está sujeto 
a controversia, se realiza por exclusión y es dependien-
te de los signos y síntomas clínicos. El principal hallazgo 
es el dolor vago y la fatiga muscular localizados sobre el 
túnel radial, 3 a 5 centímetros distal al epicóndilo lateral. 
La sintomatología se incrementa por las noches, con la 
extensión del codo y con la pronación del antebrazo, po-
siciones que favorecen la compresión del nervio. Existen 
dos maniobras de provocación para exacerbar o poner 
de manifiesto el dolor en este síndrome. Una de ellas es 
la supinación resistida del antebrazo y la otra la exten-
sión de la muñeca contra resistencia(29). La aparición de 
dolor al realizar la extensión resistida de la articulación 
metacarpofalángica del tercer dedo es una maniobra más 
controvertida en cuanto a su consideración como manio-
bra de provocación(29). Aunque la epicondilitis y el síndro-
me del túnel radial pueden coexistir en el tiempo y en 
el mismo paciente, la exploración cuidadosa y minuciosa 
permite diferenciar ambos procesos(26). En la epicondilitis, 
el dolor se localiza a nivel del epicóndilo y aumenta con 
la extensión resistida de la muñeca, mientras que en el 
síndrome del túnel radial es unos 3 a 5 centímetros distal 
al epicóndilo y al realizar la supinación contra resistencia 
del antebrazo con el codo en extensión.

Los estudios electroneurofisiológicos generalmen-
te son negativos, ya que la compresión del nervio suele 
ser intermitente y solo se afectan las fibras amielínicas 
y las pequeñas fibras mielínicas(27). La RM en algunos ca-
sos puede mostrar edema o atrofia en la musculatura de-
pendiente del nervio interóseo posterior, pero no es una 
prueba concluyente salvo en los casos de lesiones que 
produzcan compresión nerviosa extrínseca.

Tratamiento conservador

Las indicaciones y la duración del tratamiento conserva-
dor son similares a las del STCu y del síndrome del prona-
dor, considerando un tiempo óptimo 2 o 3 meses antes de 
valorar la descompresión quirúrgica. Las excepciones son 
los casos en los que la causa sea una compresión extrín-
seca del nervio, en cuyo caso la cirugía se debe realizar lo 
antes posible.

Las medidas preventivas incluyen la modificación de 
las actividades y los gestos que empeoren el cuadro clí-

nico, generalmente los movimientos de pronosupinación 
repetida del antebrazo con el codo extendido y pesos en 
la mano. El tratamiento farmacológico es similar al des-
crito para la neuropatía compresiva de los nervios cubital 
y mediano, si bien la utilización de relajantes muscula-
res ayuda en la mejoría de la clínica. Las ortesis, como 
parte del tratamiento rehabilitador, tienen como objeti-
vo mantener la muñeca y la mano en posición funcional 
hasta la resolución del cuadro, que rara vez produce una 
paresia de la musculatura extensora. La terapia física, la 
terapia manual y la cinesiterapia ayudan a aliviar el do-
lor, mantener la movilidad articular, preservar y mejorar 
el trofismo muscular y la flexibilidad de las partes blan-
das. Los procedimientos intervencionistas incluyen las 
técnicas de tratamiento para los síndromes miofasciales, 
frecuentemente asociados a estas neuropatías, así como 
las infiltraciones ecoguiadas con objetivo diagnóstico-te-
rapéutico mediante la instilación de anestésico local y 
corticoide alrededor del nervio radial, proximal a la bifur-
cación en sus ramas sensitiva y NIA(8,9).

Tratamiento quirúrgico

El objetivo es la descompresión del nervio radial y sus 
dos ramas (rama superficial e interóseo posterior) en 
todos los puntos donde puedan estar comprimidas 
a través de un abordaje anterior (Henry modificado) 
o cualquiera de los siguientes abordajes posteriores: 
Thompson (entre el músculo extensor digitorum com-
munis –EDC– y el mobile wad –grupo muscular forma-
do por el brachioradialis, el ECRL y el ECRB–), entre el 
músculo brachioradialis y los extensores de la muñeca 
(ECRL y ECRB) y el transmuscular brachioradialis split-
ting. El atrapamiento del nervio radial puede producirse 
en 5 lugares diferentes a lo largo del túnel radial: articu-
lación del codo (sinovitis o artrosis), arcada vascular de 
Henry (ramas recurrentes de la arteria radial a nivel del 
cuello radial), borde proximal del músculo ECRB, arcada 
de Frohse (borde proximal del fascículo superficial del 
músculo supinator y lugar más frecuente de compre-
sión) y el borde distal del músculo supinator(25).En los 3 
primeros se afectará el nervio radial y en los 2 últimos 
solo el nervio interóseo posterior.

Abordajes posteriores

Colocación del paciente

El procedimiento se realiza bajo anestesia regional o ge-
neral y con manguito de isquemia en el brazo. El paciente 
se coloca en decúbito supino con la extremidad afectada 
sobre una mesa de mano, el hombro en rotación interna, 
el codo en flexión de 90° y el antebrazo en pronación.
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Técnica de liberación nerviosa

Abordaje de Thompson

• Incisión longitudinal de 10 cm de longitud desde el 
epicóndilo en línea con el tubérculo de Lister (Figura 14).

• Identificación y protección del nervio cutáneo pos-
terior antebraquial (rama del nervio radial) que se en-
cuentra sobre la fascia del antebrazo entre los músculos 
brachioradialis y ECRL.

• Incisión de la fascia antebraquial entre el músculo EDC 
y el mobile wad (Figura  15). Este plano intermuscular se 

localiza con mayor facilidad en 
la parte más distal del abordaje, 
donde los tendones son más fá-
cilmente identificables. La disec-
ción se prolonga hacia proximal, 
se identifica el músculo ECRB 
profundo al ECRL y se sigue hasta 
el epicóndilo, donde se desinser-
ta. Una alternativa a la desinser-
ción del ECRB del epicóndilo es 
realizar una fasciotomía circun-
ferencial de todos los músculos 
epicondíleos con el objetivo de 
disminuir la tensión muscular y 
mejorar el dolor de la epicondi-
litis que puede estar asociado a 
la neuropatía compresiva del in-
teróseo posterior(30).

• El músculo supinator se 
localiza con facilidad entre los 
músculos extensores de la mu-
ñeca y el EDC al observar sus 
fibras musculares que rodean el 
radio con un trayecto oblicuo de 
lateral a medial (Figura 16).

• Se identifica el nervio inte-
róseo posterior proximal al mús-
culo supinator y se secciona su 
fascículo superficial desde proxi-
mal a distal (Figuras 17 y 18).

• Los vasos que cubren el 
nervio interóseo posterior proxi-
mal a la arcada de Frohse (ar-
cada vascular de Henry) deben 
ligarse para eliminar un factor 
compresivo sobre el nervio.

Abordaje transmuscular 
brachioradialis splitting

• Incisión de 8 cm de longitud 
comenzando proximal a la cabe-
za del radio y a unos 3 cm lateral 
al tendón del bíceps, con el ante-
brazo en pronación para alejar el 
NIP de nuestro abordaje.

• Incisión sobre la fascia del 
músculo brachioradialis y disec-

Figura 14. Incisión longitudinal de 10 cm de longitud desde el epicóndilo en línea con el tu-
bérculo de Lister.

Antebrazo en pronación

Tubérculo de Lister

Epicóndilo medial

Figura 15. Incisión sobre la fascia entre la mobile wad y el músculo extensor digitorum com-
munis (EDC).

EDC

Mobile wad

Epicóndilo medial

Figura 16. Identificación del músculo supinator.

EDC

Mobile wad

Epicóndilo medial

Supinator
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ción longitudinal roma de sus fibras sobre la cabeza radial 
hasta identificar la grasa que cubre al nervio interóseo 
posterior.

• Coagulación de los vasos que atraviesan el nervio 
transversalmente y sección o escisión de las fibras del 
músculo ECRB que comprimen el nervio.

• Sección de la cabeza superficial del músculo supi-
nator, teniendo identificado el nervio interóseo posterior 
durante este gesto, hasta liberar el nervio desde la por-
ción proximal a la distal del músculo.

Abordaje entre el músculo brachioradialis y los 
extensores de la muñeca (ECRL y ECRB)

• La identificación preoperatoria del plano entre el 
brachioradialis y el ECRL se realiza pidiendo al paciente 
que realice una flexión contra resistencia.

• Incisión longitudinal de 10 cm a lo largo del borde 
posterior del brachioradialis. La fascia que cubre al ECRL 
es más gruesa que la del brachioradialis y ayuda a lo-
calizar el intervalo. La identificación del nervio cutáneo 

posterior antebraquial también 
facilita encontrar el plano entre 
ambos músculos.

• Disección roma hasta llegar 
a la arcada de Frohse. Si la di-
sección no es fácil es porque no 
estamos en el plano correcto.

• La escisión del tendón ECRB 
de su inserción en el epicóndi-
lo contribuye a tratar el dolor 
que pueda ser consecuencia de 
la epicondilitis y la sección del 
fascículo superior del supinator 
libera el nervio interóseo poste-
rior.

• La introducción de un dedo 
siguiendo proximalmente el 
nervio radial permitirá percibir 
si existe compresión del nervio 
radial que puede precisar de 
una segunda incisión por enci-
ma del codo, entre los músculos 
brachioradialis y brachialis. Este 
gesto se lleva a cabo con cual-
quiera de los 3 abordajes poste-
riores descritos.

Cierre de la incisión

• Liberación del manguito de 
isquemia y hemostasia cuidado-
sa.

• La colocación de un drenaje estará en función de la 
hemostasia obtenida y de la preferencia del cirujano.

Medidas postoperatorias

• Vendaje compresivo durante 2 o 3 días e inicio de la 
movilidad activa de forma inmediata.

• La reanudación de las actividades habituales se pro-
ducirá alrededor de la 8.ª semana tras la cirugía.

Abordaje anterior (Henry modificado)

Colocación del paciente

El procedimiento se realiza bajo anestesia regional o 
general y con manguito de isquemia en el brazo. El pa-
ciente se coloca en decúbito supino con la extremidad 
afectada sobre una mesa de mano, el hombro en ro-
tación externa, el codo en extensión y el antebrazo en 
supinación.

Figura 17. Sección del fascículo superficial del músculo supinator.

Fascículo superficial
del supinator

Arcada de Frohse

Figura 18. Liberación del nervio interóseo posterior.

Fascículo superficial
del supinator

Nervio interóseo posterior



Neuropatías compresivas a nivel del codo

Rev Esp Traum Lab. 2021;4(2):154-70168

Técnica de liberación nerviosa

• Incisión en “S” de unos 8-10  cm que se extiende 
proximal al pliegue de flexión del codo hasta la zona me-
dial al músculo brachioradialis, evitando realizar la inci-
sión perpendicular a nivel de la flexura del codo.

• Se protegen los nervios cutáneos y se divide la fascia 
a lo largo del borde medial del músculo brachioradialis 
que se rechaza hacia lateral y los músculos bíceps y PT 
hacia medial.

• En la zona proximal del abordaje, se identifica el ner-
vio radial entre los músculos brachioradialis y brachialis 
y se sigue hacia distal hasta su división en la rama super-
ficial sensitiva y el nervio interóseo posterior. Liberación 
del nervio de cualquier estructura que le pueda compri-
mir o interfiera en su movimiento.

• La rama superficial discurrirá hacia distal a lo largo 
de la superficie posterior del músculo brachioradialis. El 
nervio interóseo posterior se sigue hasta introducirse por 
detrás de la arcada de Frohse.

• Las estructuras fibrosas que cubren el nervio in-
teróseo posterior, así como las fibras que dan origen al 
músculo ECRB y los vasos recurrentes de la arteria radial 
(arcada de Henry) son liberados y ligados o coagulados.

• Separación del mobile wad para visualizar el músculo 
supinator, división del fascículo superior desde la arcada 
de Frohse hasta su límite distal liberando el nervio hasta 
sus ramas terminales.

Cierre de la incisión

• Se libera el manguito de isquemia y se realiza una 
hemostasia cuidadosa.

• La colocación de un drenaje estará en función de la 
hemostasia obtenida y de la preferencia del cirujano.

Medidas postoperatorias

• Vendaje compresivo y férula que se retira a los 2 o 
3 días para mejorar el confort del paciente.

• Inicio de ejercicios activos de flexoextensión de codo 
en un rango no doloroso.

• Reincorporación a las actividades habituales a las 
8 semanas tras la descompresión quirúrgica.

Resultados

Los resultados del tratamiento conservador en el STCu 
son satisfactorios mientras exista una isquemia dinámica 
del nervio, pero cuando estas medidas fracasan o la sinto-
matología es severa, la descompresión quirúrgica obtiene 
unas tasas de éxito del 65 al 75%(10).

La descompresión quirúrgica el síndrome del prona-
dor obtiene una mejoría de la sintomatología de entre un 
76 y un 93% cuando el tratamiento conservador ha fraca-
sado(18,20).

En la neuropatía compresiva del nervio radial que no 
responde a las medidas conservadoras, la descompresión 
quirúrgica obtiene buenos resultados de entre el 67 y el 
92% cuando se liberan ambas ramas de nervio(26,29,31).

Conclusiones

Salvo el STCu, segunda neuropatía en frecuencia tras el 
síndrome del túnel del carpo, el resto de las neuropatías 
compresivas en la extremidad superior son infrecuentes. La 
base del diagnóstico de esos procesos es la sintomatología 
y la exploración clínica. Los estudios electroneurofisiológi-
cos pueden ser negativos debido a que la clínica se mani-
fiesta en un estadio inicial o a que la compresión nerviosa 
es intermitente, lo que produce un exceso de diagnóstico 
de estos procesos al realizar una interpretación inadecua-
da de la semiología clínica. La relación de causalidad de las 
neuropatías compresivas con la actividad laboral no está 
clara y es preciso para poder establecerla que se constaten 
posturas forzadas mantenidas, esfuerzos o movimientos 
repetidos y apoyos prolongados o mantenidos.

Las neuropatías por atrapamiento son procesos len-
tos, progresivos y crónicos que aparecen en puntos sus-
ceptibles a la compresión cuando los nervios atraviesan 
zonas superficiales y osteofibrosas que les hacen vulne-

Tabla 3. Puntos críticos en la liberación del 
 nervio radial

Indicaciones

• Ausencia de mejoría tras realizar tratamiento conservador
• Dolor a lo largo del nervio interóseo posterior a nivel de la 

arcada de Frohse

Evaluación preoperatoria

• El dolor se reproduce a la palpación en la unión de los 
músculos brachioradialis y el extensor carpi radialis 
longus (ECRL)

• Si no existe sintomatología motora objetivable, el estudio 
electroneurofisiológico habitualmente es normal

Claves quirúrgicas

• Marcar la incisión cutánea
• Identificar la fascia del brachioradialis, más roja que la 

fascia del ECRL
• Liberar la inserción del ECRB para tratar una posible 

epicondilitis concomitante
• Liberar el fascículo superficial del supinator desde la 

arcada de Frohse hasta el límite distal del músculo
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rables a la lesión. El grado de lesión estructural del nervio 
determina la sintomatología clínica y en estadios iniciales 
responden con buenos resultados a medidas de trata-
miento conservador, reservando la descompresión quirúr-
gica para aquellas situaciones de fracaso de las medidas 
conservadoras o en las que existe una compresión extrín-
seca por una solución ocupante de espacio o malforma-
ción osteoarticular.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores de-
claran que los procedimientos seguidos se conformaron a 
las normas éticas del comité de experimentación humana 
responsable y de acuerdo con la Asociación Médica Mun-
dial y la Declaración de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que han seguido los protocolos de su centro de trabajo 
sobre la publicación de datos de pacientes y que todos 
los pacientes incluidos en el estudio han recibido infor-
mación suficiente y han dado su consentimiento informa-
do por escrito para participar en dicho estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. 
Los autores declaran que en este artículo no aparecen da-
tos de pacientes.

Financiación. Los autores declaran que este trabajo no 
ha sido financiado.

Conflicto de interés. Los autores declaran no tener 
ningún conflicto de intereses.
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