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REVISIÓN

SUMMARY

The obstetrical paralysis of the brachial plexus is
the most frequent obstetric traumatism after the clavi-
cle fracture and it is due to a traumatism or injury
caused by elongation of the brachial plexus at the mo-
ment of the birth.

INTRODUCCIÓN

En 1872, Duchenne, de forma simultánea con Erb,
describe la lesión obstétrica del plexo braquial, com-
parándola con las del adulto cuando se afectan las raí-
ces C5 y C6. En 1885, Dejerine-Klumpke asocian a
las lesiones en C7 y D1 las alteraciones que concu-
rren en el síndrome de Horner. Posteriormente,
Weight primero y luego Bellini describieron la aso-
ciación de la parálisis del plexo braquial con la paráli-
sis frénica en los traumatismos obstétricos1.

La parálisis obstétrica del plexo braquial, contin-
gencia cada día más rara desde la conducción y medi-
calización del parto2, es, no obstante, el traumatismo
obstétrico más frecuente después de la fractura de cla-
vícula3, y consiste en un traumatismo por elongación
del plexo braquial durante el parto1-6. Nadie pone en
duda su naturaleza traumática, descrita, como diji-
mos, por Duchenne de Boulogue. Cualquier otra teo-
ría, malformativa o vascular, no es considerada en la
actualidad.

FRECUENCIA. FACTORES DE RIESGO

Después de la fractura de clavícula, ésta es la le-
sión más frecuente. Las frecuencias referidas por los

distintos autores varían. Claret Corominas1 aporta fre-
cuencias de otros autores del 0,5, el 0,67 y el 0,85 por
mil. Salonen y Uüsitalo7 señalan que las parálisis del
plexo braquial, no infrecuentes, se encuentran entre 1
de cada 500 y uno de cada 1.000 partos a término
(0,2-0,1%). En una revisión de más de 2.500 nacidos
vivos, Oppenheim et al8 comunican un total de 58
fracturas de clavícula (2,7 por 1.000), tres de las cua-
les se asociaron a una parálisis braquial en su variante
de Erb-Duchenne. En un estudio prospectivo, sobre
un total de 26.000 neonatos malayos, Boo et al9 en-
contraron 42 lesiones del plexo braquial de mayor o
menor intensidad (1,61 por 1.000).

Los factores de riesgo más importantes son, para
todos los autores, la macrosomía fetal y el parto en
presentación de nalgas1,2,6-12. Magnin y Pierre13 se re-
fieren, en general, a la distocia de hombros como fac-
tor de riesgo para evaluar la frecuencia de las lesiones
del plexo braquial. De esta forma, dicha frecuencia,
como se ha dicho, en función de la distocia de hom-
bros, fue del 6,8% para Gherman et al14, el 24% para
Lipscomb et al15 y el 35% para Berard et al16, de los
partos que cursaron con evidente distocia de hom-
bros.

Macrosomía y distocia de hombros son cuestiones
obstétricas muy ligadas. Existe una abundante biblio-
grafía sobre el tema y muchos autores han tratado y
tratan de identificar una población de riesgo suficien-
temente importante para justificar una cesárea profi-
láctica destinada a evitar una distocia de hombros
muy probable13,15-22 (tabla I).

Cunningham et al6 y Magnin y Pierre13 señalan que
se han informado varios factores de riesgo para la dis-
tocia de hombros, incluyendo la macrosomía, eviden-
temente el riesgo más común, la obesidad materna, el
niño de madre diabética, el aumento excesivo de peso
durante el embarazo, los antecedentes de niños gran-
des, la multiparidad, la edad materna avanzada, el
parto postérmino, así como factores de riesgo asocia-
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dos con anomalías del trabajo de parto (inducción de
parto, conflicto cefalopélvico, trabajo largo de parto,
extracciones instrumentales en el tercio medio de la
excavación pélvica, etc.)13,15-24. Por desgracia, todos
estos factores son comunes e inesperados. Es impor-
tante recordar las conclusiones a que llegan Nocon et
al19. Después de un análisis de más de 12.000 partos
vaginales, estos autores19 comentan: «la mayoría de
los factores de riesgo tradicionales para la distocia de
hombros no tiene pronóstico; la distocia de hombros
en sí misma es un suceso impredecible y es virtual-
mente imposible pronosticar qué niños presentan ries-
gos de sufrir lesiones permanentes. Además, ningún
método de parto en la distocia de hombros es mejor
que otro en lo que respecta a las lesiones».

Así pues, la macrosomía es el factor de riesgo más
común, y los estudios confirman que el riesgo de disto-
cia de hombros y de lesiones del plexo braquial au-
menta paralelamente con el peso del feto, aunque auto-
res como Walle y Hartikainen-Sorri25, aportan una serie
de 170 lesiones traumáticas de la cintura escapular, con
160 fracturas de clavícula y 10 lesiones de plexo bra-
quial correspondientes a niños macrosómicos.

A partir de 4.000 g, el riesgo de distocia de hom-
bros aumenta de forma significativa19 y luego cada
250 g la frecuencia de la distocia aumenta hasta al-
canzar tasas del 20 al 30% en los niños de 4.500
g15,17,18,20,21. El riesgo de lesiones del plexo braquial si-
gue la misma progresión y Bager26 comprueba que
este riesgo es 42 veces más alto en un niño de 4.500 g
con respecto a un niño de menos de 3.500 g. Bryant
et al22 observaron que el riesgo de lesiones del plexo

braquial comienza a aumentar a partir de 3.700 g,
pero señalan también que este límite tiene un valor de
predicción positivo muy bajo (del 0,5%) para una le-
sión del plexo braquial.

La utilidad de la macrosomía como factor de riesgo
se debe ponderar, pues el peso del feto es sólo un ele-
mento retrospectivo, y la evaluación ponderal de fetos
macrosómicos por ecografía sólo se precisa en el 50-
70% de los casos, con una desviación del 10%21. Pa-
rece, entonces, difícil tomar una decisión terapéutica
determinada a partir de este único factor de riesgo,
cuyas sensibilidad y especificidad son mediocres13.
Sólo en los casos en los que la macrosomía parece
importante (peso estimado superior a los 5.000 g)
debe considerarse la utilidad de una cesárea profilác-
tica16.

Lo cierto es que en los embarazos con un feto ma-
crosómico la distocia de hombros y el riesgo asociado
de una parálisis permanente del plexo braquial es cau-
sa de considerable preocupación27. Magnin y Pierre13

señalan que si la frecuencia de la distocia de hom-
bros, fundamentalmente por macrosomía, en distintas
series varía del 0,5 y al 1,5% de los partos14,19,25,28,29, y
que si el 13-17% de las distocias de hombros se com-
plican con una parálisis del plexo braquial –lo que
significa una lesión del plexo braquial por cada 1.000
partos14,19,22,25,28,29–, con un porcentaje de secuelas a
largo plazo que varía del 10 al 30%14,26, el tema es,
por lo menos, preocupante.

Debe reconocerse que el riesgo de lesión del plexo
braquial es mucho mayor cuando se aplica una fuerza
inapropiada durante los intentos de completar el parto

TABLA I. Relación entre peso al nacer, la existencia de diabetes materna y la incidencia de distocia de hombros
y de parálisis del plexo braquial
AUTORES N n 4.000 g 4.250 g 4.500 g 4.750 g 5.000 g

Acker et al (1965)17 14.721 1.314 No diabética DH 10% 22,6%
> 4.000 g Diabética DH 30,6%

Langer et al (1991)18 74.390 5.674 No diabética DH 2,6% 5,0% 7,5%
> 4.000 g Diabética DH 3,0% 6,9% 2,1%

Nocon et al (1993)19 12.532 951 DH 11,1%
> 4.000 g PPB 1,7%

Lipscomb et al (1995)15 157 DH 18,5%
> 4.500 g PPB 4,5%

Kolderup et al (1997)20 16.700 2.934 FC 0,8%
> 4.000 g PPB 0,7%

Nesbitt et al (1998)21 175.886 No diabética DH 5,2% 9,1% 14,3% 21,0%
Diabética DH 12,2% 16,7% 27,3% 34,8%

Berard et al (1998)16 87 DH 22,0%
> 4.500 g PPB 5,7%

Bryant et al (1998)22 63.761 3.122 No diabética PPB 0,8% 3,0% 6,7%
> 4.000 g Diabética PPB 3,3% 8,0% 20,0%

DH: distocia de hombros; N: población total; PPB: parálisis del plexo braquial; n: población de macrosómicos; FC: fractura de
clavícula. (Tomada de Maguin y Pierre13.)
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vaginal24; lo cierto es que el riesgo relativo de esta
complicación es apreciablemente mayor en los fetos
macrosómicos, y es muy probable que se pudiera evi-
tar alguna de estas lesiones si se eligiera, como se ha
comentado, el parto por cesárea27.

Por tanto, la identificación prospectiva de los fetos
expuestos al riesgo de macrosomía y distocia de hom-
bros es un objetivo deseable. Por otra parte, el éxito
de los planes de manejo que incluyen el parto por ce-
sárea por macrosomía (sobre la base de estimaciones,
ya comentadas, del peso fetal) depende en gran medi-
da de la precisión de las estimaciones del peso fetal
para predecir la lesión del plexo braquial. De otro
modo, la mayor morbilidad materna asociada con los
partos instrumentales no se justifica27. Como lo subra-
ya Sadmire30, la fractura de la clavícula y el cefalohe-
matoma no causan discapacidades a largo plazo. En
consecuencia, la evitación estricta de estas complica-
ciones puede no justificar el aumento de los partos
por cesárea. Por fortuna, el 95% de las parálisis del
plexo braquial son transitorias23. No obstante, y por
desgracia, se debe recordar que una proporción signi-
ficativa de las lesiones del plexo braquial ocurre en
niños no macrosómicos o no son causadas directa-
mente por una distocia de hombros27.

No pocos obstetras han sugerido que debe elegirse
el parto por cesárea cuando se estima que el feto pesa
más de 4.000 a 4.250 g en embarazos de mujeres dia-
béticas (más adelante se comentará el niño diabético
como factor de riesgo) o más de 4.500 g en embara-
zos de mujeres no diabéticas. Sin embargo, no se han
aportado datos concluyentes que avalen esta propues-
ta (es decir, una reducción documentada de la inci-
dencia de parálisis del plexo braquial permanente u
otra lesión de parto resultante de la implementación
de este plan de abordaje)17,18,27,30,31. Incluso suponien-
do que pudiera estimarse en forma exacta el peso de
los fetos macrosomáticos, el parto obligatorio por ce-
sárea sobre la base de umbrales de peso fetal, especí-
ficos pero arbitrariamente elegidos, daría como resul-
tado muchas operaciones innecesarias. Por ejemplo,
en el Parkland Hospital, en 1991, nacieron 1.162 ni-
ños con un peso igual o mayor de 4.000 g; de éstos,
847 (72,8 %) nacieron por vía vaginal sin complica-
ciones27. Se produjeron lesiones del plexo braquial de
gravedad variable en 4 de 737 niños (0,54%) que pe-
saron de 4.000 a 4.500 g. En otras palabras, el 95,5%
de los fetos con un peso de 4.000 a 4.500 fue dado a
luz por vía vaginal sin lesiones, como lo fue el 96,6%
de los fetos con un peso de más de 4.500 g27.

La diabetes es un factor de riesgo de distocia de
hombros y, en consecuencia, de parálisis de plexo
braquial por dos razones. Por un lado, estos niños tie-

nen un riesgo de macrosomía multiplicado por tres18

y, por otro, presentan una morfología particular con
un diámetro biacromial significativamente mayor que
el de los niños no diabéticos del mismo peso32. Mo-
danlou et al32 observaron que en los niños con un
peso superior a 4.000 g el perímetro de los hombros
es 3,2 cm superior al perímetro cefálico en ausencia
de diabetes y 7,4 cm cuando ésta existe.

De esta forma, el riesgo de distocia de hombros se
multiplica por un 1,7%21 a un 4%13,17 en los hijos de
madres diabéticas, con respecto al de los niños de
igual peso nacidos de madres no diabéticas.

La evaluación ecográfica del diámetro biacromial
no es posible13, pero Cohen et al33 comprobaron que
cuando existe una diferencia superior a 2,6 cm entre
el diámetro abdominal y el diámetro biparietal, en ni-
ños de madres diabéticas, el riesgo de distocia de
hombros aumenta de forma significativa, con inde-
pendencia del peso fetal y de la edad gestacional.

Todos los factores de riesgo relacionados con la
macrosomía se asocian, también, con el riesgo de dis-
tocia de hombros y lesiones del plexo braquial. Entre
estos factores, además de los citados, están la obesi-
dad, el incremento excesivo de peso durante el emba-
razo, los antecedentes de niños macrosómicos en ges-
taciones precedentes, la multiparidad y la edad
materna avanzada13,27. Según Baskett y Allen28, un
parto más allá de término multiplica por tres el riesgo
de macrosomía fetal. El antecedente de distocia de
hombros en un parto previo también aumenta el ries-
go en 4-6 veces17.

Nesbitt et al21 observaron que, en pacientes con
factores de riesgos idénticos, la inducción artificial
del trabajo de parto aumenta un 30% el riesgo de dis-
tocia de hombros por razones aún no determinadas.

Es interesante, como factor de riesgo, el análisis y
estudio de las anomalías durante el trabajo de parto,
pues en general éstas reflejan una desproporción entre
el volumen cefálico fetal y las dimensiones de la pel-
vis materna, y puede concebirse que, en estos casos,
la existencia de un diámetro biacromial anormalmen-
te grande puede ser causa de una distocia en el estre-
cho superior13. Así, Benedetti y Gabbe34 observaron
que en los fetos macrosómicos la tasa de distocia de
hombros se multiplicaba por 20 cuando la segunda
etapa del trabajo de parto duraba más de 2 h, en tanto
que Baskett y Allen28 concluían que una segunda eta-
pa de trabajo de parto superior a una hora en las mul-
típaras aumentaba sólo tres veces el riesgo de distocia
de hombros.

Las extracciones instrumentales en el tercio medio
de la excavación pélvica también son un factor de
riesgo para Nocon et al19 y Baskett y Allen28, quienes
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comprobaron un riesgo de distocia de hombros 10 ve-
ces mayor.

Sin embargo, estos dos factores o anomalías del tra-
bajo de parto (prolongación del expulsivo y extracción
manual) tienen un mediocre valor de predicción. Mc-
Farland et al35 observaron, en un estudio controlado de
276 pacientes que presentaron distocia de hombros,
que las anomalías en el curso del trabajo de parto de
niños de más de 4.000 g y de hijos de madres diabéti-
cas no fueron significativamente más frecuentes cuan-
do hubo distocia de hombros, que en el grupo control.

En resumen, existen numerosos factores de riesgo de
distocia de hombros13 (tabla II). El obstetra debe cono-
cerlos y destacarlos de forma clara en la historia clínica
obstétrica, para que aquellas mujeres de riesgo sean fá-
cilmente identificadas en la sala de partos. No obstante,
el valor de predicción, como se verá en ciertos casos
más adelante, de estos factores de riesgo es pobre y,
fuera de los casos particulares extremos, su presencia
no justifica necesariamente y por sí misma la decisión
de una extracción por cesárea para prevenir la distocia
de hombros, puesto que rara vez se complica con trau-
ma fetal y, además, las secuelas debidas a este trauma
fetal, afortunadamente, son aún más raras13.

Al analizar el parto de nalgas como factor de riesgo
en la aparición de lesiones del plexo braquial, Sherer
et al36 señalaron la posibilidad de existencia de un
«brazo nucal» o elevación de uno de los brazos en el
preparto, circunstancia observada en 5 fetos de 115
partos de nalgas a término (4,34%), con complicacio-
nes constatadas en los 3 casos –de los cinco– en que
se utilizó la vía baja: lesión del plexo braquial, fractu-
ra de clavícula y convulsiones neonatales. Concluye-
ron36 que, si se comprueba el defecto de posición,
debe indicarse cesárea. No obstante, los partos de nal-
gas, incluso los más favorables y mejor conducidos,
encierran siempre un riesgo de trauma obstétrico,
como puede ser una elongación del plexo bra-
quial12.37.38.

La lesión del plexo braquial puede ser consecuen-
cia de un parto difícil y laborioso, tal y como se dedu-
ce del análisis de los factores de riesgo, pero también
puede ocurrir en un parto sin dificultades y ser el re-
sultado de una mala adaptación intrauterina o de las
fuerzas normales implicadas en el trabajo del parto y
del descenso del feto por el canal del parto, con elon-
gación de las raíces nerviosas involucradas39. Tan es
así que Jennett et al40 documentaron que en más de la
mitad de los casos de parálisis del plexo braquial se
observaron después de partos vaginales normales.

PREDICCIÓN DE LA MACROSOMÍA FETAL:
ANÁLISIS DE LOS MEDIOS DIAGNÓSTICOS
DISPONIBLES

Las consecuencias de la macrosomía fetal, en tér-
minos de salud, son bien conocidas: consecuencias
maternas con un aumento del índice de cesáreas (an-
tes y durante el trabajo de parto), lesiones cervicova-
ginales en caso de parto por vía baja, hemorragias del
alumbramiento e infecciones del posparto (trabajo de
parto largo). Pero las complicaciones más importantes
son las perinatales: la distocia de hombros y su conse-
cuencia, a veces dramática, de lesión del plexo bra-
quial, además de asfixia en el momento del parto, hi-
poglucemia e hipocalcemia neonatales en caso de
diabetes y las fracturas (clavícula, húmero) en el cur-
so de maniobras, que cursan, por fortuna, sin conse-
cuencias16,41,42 (tablas III y IV).

Características maternas

Los criterios son muy numerosos, unos dependien-
tes de los otros, para determinar qué características
maternas hacen prever o sospechar una macrosomía
fetal, y es difícil, a tenor de la revisión de la biblio-
grafía, destacar o sopesar los factores independientes.
Estos factores son, seguramente, muy imperfectos

TABLA II. Factores de riesgo de distocia de hombros

Factores de riesgo asociados al estado materno Factores de riesgo asociados al embarazo actual
Obesidad Macrosomía
Edad materna avanzada Diabetes
Diabetes Aumento excesivo del peso

Posmadurez
Estrechez pélvica

Factores de riesgo asociados a los antecedentes obstétricos Factores de riesgo asociados al trabajo de parto
Macrosomía Inducción artificial del trabajo de parto
Antecedentes de distocia de hombros Segunda etapa prolongada
Antecedentes de diabetes gestacional Fórceps en el tercio medio de la excavación

Tomada de Magnin y Pierre13.
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para prever la macrosomía fetal y tienen, de hecho,
poco interés en la práctica de las decisiones clínicas.
En efecto, si su sensibilidad es buena, su especifici-
dad es muy mediocre (falsos positivos muy numero-
sos), puesto que la mayoría de las mujeres que poseen
al menos uno de estos factores de riesgo da a luz ni-
ños de menos de 4.000 g42 (tabla V).

Examen clínico: la palpación abdominal 
y la altura del fondo uterino

Los parámetros de variabilidad de la estimación del
peso fetal que ayudan en el examen clínico son la
obesidad materna, las variaciones de la cantidad del
líquido amniótico y la experiencia del clínico42-46.
Uno de los estudios de referencia43 ha demostrado
que la precisión de la estimación del peso fetal, por el
examen clínico, era de 500 g en el 82,5%, pero en so-
lamente el 35,3% en caso de peso al nacimiento de
más de 4.500 g. En un estudio de Chauchan et al46,
más reciente, se encontraron resultados similares y
comparables. Ante esta imprecisión del examen clíni-
co para predecir la macrosomía, a finales de los años
setenta la introducción de la ecografía apareció como
la solución42.

Ecografía

En la bibliografía se han aportado numerosas fór-
mulas o índices para predecir la macrosomía fetal,
utilizando de manera variable el diámetro biparietal,

perímetro cefálico, el diámetro abdominal y la longi-
tud del fémur45,47,48. Las diferencias de precisión entre
las fórmulas de estimación del peso fetal son peque-
ñas y ninguna parece ser netamente superior a las
otras, en particular las fórmulas más complicadas con
numerosos parámetros en comparación con las fór-
mulas más convencionales, como las de Hadlock et
al48 o de McLaren et al49. Así, por ejemplo, las fórmu-
las que incluyen simplemente la longitud femoral y el
perímetro abdominal parecen ser las más precisas. Es
admitido que el error medio es significativamente
más importante en caso de feto macrosómico50. Por
contra, la precisión de la estimación del peso fetal, a
peso igual por otra parte, parece la misma según sea
la madre diabética o no49,50. El error medio de la esti-
mación del peso fetal se situaría en las proximidades
del 15%48. Así, solamente el 50-70% de las estimacio-
nes del peso fetal se sitúan en un error medio de me-
nos del 10%50-54. McLaren et al49 han comprobado
que, en caso de estimación de peso fetal de 4.000 g,
hay un 95% de posibilidades de que el peso al naci-
miento sea entre 3.288 y 4.798 g, y que en caso de es-
timación de peso fetal de 4.500 g, existe un 95% de
posibilidades de que el peso oscile entre 3.750 y
5.269 g. Hedriana y Moore53 han comprobado que
una sola estimación tenía la misma pertinencia que
numerosas estimaciones.

Todos estos datos corroboran la imprecisión de la
estimación del peso fetal calculado por ecografía, lo
que ocasiona un gran número de falsos positivos y de
falsos negativos en la predicción de la macrosomía.

Comparación-correlación examen 
clínicoecografía

Algunos estudios han comparado la pertinencia, so-
bre la predicción del peso del nacimiento a término,
del examen clínico y de la ecografía55.56. En un estu-
dio realizado en un total de 1.034 parturientas al ini-

TABLA III. Consecuencias de la macrosomía fetal 
(≥ 4.500 g)

PESO > 4.500 g (n = 100)

Cesárea antes del trabajo de parto 13
Cesárea durante el trabajo de parto 23
Distocia de hombros 14
Lesión del plexo braquial 5
Secuelas a los 3 meses 0

Tomada de Bérard et al16.

TABLA IV. Proporción de las complicaciones 
en relación con el peso al nacimiento

DISTOCIA ELONGACIÓN DEL FRACTURA DE 
DE HOMBROS PLEXO BRAQUIAL CLAVÍCULA 

[n = 92 (%)] [n = 9 (%)] [n = 39 (%)]

< 4.000 g 46 (50,00) 5 (55,55) 32 (82,05)
4.000-4.500 g 40 (43,47) 3 (33,33) 7 (17,94)
> 4.500 g 6 (6,52) 1 (11,11) 0

Tomada de Gonen et al41.

TABLA V. Factores de riesgo de macrosomía fetal

ANTECEDENTES CRITERIOS DE LA GESTACIÓN 
EN CURSO

Peso materno al nacimiento Diabetes gestacional
Distocia de hombros previa Aumento de peso excesivo
Macrosomías Sospecha de macrosomía fetal
Diabetes preexistente Gestación postérmino
Diabetes gestacional
Obesidad
Multiparidad
Edad materna > 35 años

Tomada de Goffinet42.
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cio del trabajo de parto, Chauhan et al57 han demos-
trado que, si bien la pertinencia de la ecografía era su-
perior a la del examen clínico en caso de parto prema-
turo, era comparable en caso de parto a término o
después de la semana 41. En un estudio precedente,
ya citado46, la previsión del peso al nacimiento era
comparable entre la ecografía, el examen del obstetra
y la opinión de la mujer en el inicio del trabajo de
parto. Gonen et al41 encontraron un mejor valor diag-
nóstico con el examen clínico solo que con el examen
clínico asociado a la ecografía sobre la predicción de
los recién nacidos de más de 4.500 g.

En la práctica, la mayoría de los equipos y autores
que buscan predecir la macrosomía fetal no utiliza la
estimación del peso fetal sistemático al final de la
gestación. En general, el cribado se realiza por la clí-
nica y la ecografía se practica en un segundo térmi-
no41. Gonen et al41, sobre un total de 4.480 partos, po-
nen de manifiesto que en la práctica este cribado en
dos tiempos es igualmente mediocre, puesto que la
sensibilidad es del 17% y el valor predictivo positivo
es del 36%.

PREDICCIÓN DEL RIESGO DE DISTOCIA
DE HOMBROS

El objetivo radica, fundamentalmente, en predecir,
más que la macrosomía, la distocia de hombros –o
mejor la elongación del plexo braquial42–, y a ello han
dedicado sus esfuerzos numerosos autores en un afán
de búsqueda de «criterios predictivos». Un cierto nú-
mero de factores de riesgo se ha aportado, pero son
poco utilizados en la práctica, en las decisiones (cesá-
rea sistemática) en razón de su sensibilidad y especi-
ficidad demasiado débiles.

Entre los factores más predictivos, se encuentra la
secuencia llamada DOPE (diabetes, obesidad, posda-
tismo, excesivo peso fetal, o bien excesiva ganancia
de peso materno) que, si no indica una cesárea siste-
mática, debe alertar al obstetra a tener prudencia y
atención durante el trabajo de parto. La existencia de
una diabetes es un dato documentado en todos los es-
tudios, y parece que el predominio troncal de la obe-
sidad es el predisponente en estos niños a los riesgos
más elevados. Así, el riesgo de distocia de hombros
es, para los intervalos de peso de 4.000-4.250, 4.250-
4.500, 4.500-4.750 y 4.750-5.000 g, del 5,2, el 9,1, el
14,3 y el 21,1%, respectivamente, en las madres no
diabéticas (tabla I), en un estudio ya citado de Nesbitt
et al21. Langer et al18, basándose en una serie impor-
tante de macrosómicos de más de 4.000 g, demues-
tran que el riesgo de distocia de hombros se multipli-
ca por tres en caso de diabetes.

Otros factores de riesgo son un antecedente de dis-
tocia de hombros (riesgo multiplicado por 17), una
ganancia ponderal elevada por parte de la madre, la
multiparidad, un trabajo de parto prolongado y la ne-
cesidad de realizar un fórceps21,42,58-60.

El diámetro biacromial será más elevado en los re-
cién nacidos que hayan presentado una distocia de
hombros61. Los factores ligados a un diámetro biacro-
mial elevado son los mismos que los ligados a una
distocia de hombros y son, con frecuencia, depen-
dientes los unos de los otros60. En más de un diámetro
biacromial elevado, los recién nacidos que presentan
una distocia de hombros tienen características antro-
pométricas diferentes de los que no presentaron la
distocia y con peso idéntico al nacimiento62.

Estos elementos han llevado a ciertos autores a la
búsqueda de criterios antenatales ecográficos predic-
tivos de distocia de hombros. Han sido estudiados,
por ejemplo, la diferencia entre diámetro torácico
(DT) y diámetro biparietal (DBIP); la diferencia entre
diámetro abdominal transverso (DAT) y DBIP o, tam-
bién, la circunferencia torácica33.47.63. Riska et al64 han
comprobado que la medida ecográfica entre las dos
cabezas humerales estaba significativamente correla-
cionada con la medida neonatal del diámetro biacro-
mial. Otros autores han demostrado que es posible
medir el diámetro biacromial por resonancia magnéti-
ca (RM) y sugieren que la confrontación de este diá-
metro por RM y radiopelvimetría podría constituir un
criterio de decisión65. Estos estudios generalmente
son preliminares y aislados, y se necesitan datos su-
plementarios para confirmar prospectivamente los re-
sultados. Es más, nadie ha intentado constatar el valor
predictivo de estos diferentes parámetros sobre el
riesgo de distocia de hombros, salvo Verspyck et al60,
en un estudio sobre 2.222 medidas consecutivas de
diámetro biacromial al nacimiento. La prevalencia de
la distocia de hombros en este estudio era del 1,2% y
la media del diámetro biacromial en caso de distocia
de hombros era significativamente más elevada que
en ausencia de distocia (130 ± 9,6 frente a 122,1 ±
10,5 mm; p < 0,001). En la tabla VI60 se exponen los
resultados que conciernen al valor predictivo de los
diferentes parámetros significativos, y en particular
del diámetro biacromial. Incluso aunque ciertos crite-
rios parecen tener un valor predictivo interesante, es
importante comprender que en la población general la
especificidad debe ser muy elevada si se quieren to-
mar decisiones. La conclusión de los autores60 es que
cualquiera que sea el criterio o el único de diámetro
biacromial escogido, el valor predictivo es insuficien-
te para introducir estos parámetros en la práctica. Así,
incluso aunque el diámetro biacromial pudiera ser
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medido de manera perfecta, es decir, sin falsos positi-
vos y sin falsos negativos, antenatalmente (recorde-
mos que en el estudio la medida era realizada al naci-
miento), su valor predictivo sobre la aparición de la
distocia de hombros será insuficiente60.

En resumen, la predicción de la distocia de hom-
bros, y en consecuencia la posible lesión sobre el ple-
xo braquial, es decepcionante, y es poco probable que
un nuevo parámetro ponga otra vez en cuestión este
tema en un futuro próximo. Numerosas distocias de
hombros aparecen y aparecerán sin que ningún crite-
rio predictivo nos lo anuncie. Teniendo en cuenta este
carácter imprevisible, la única solución es la preven-
ción de las complicaciones de la distocia de hombros
(lesión del plexo braquial, fracturas), con una aten-
ción especial adaptada al momento del parto. Es ne-
cesario que los obstetras y el personal especializado
que asiste un parto conozcan perfectamente las ma-
niobras idóneas a realizar y que exista en los servicios
obstétricos un protocolo codificado (orden de las di-
ferentes maniobras) y regularmente explicado42.

FISIOPATOLOGÍA DE LA LESIÓN 
DEL PLEXO BRAQUIAL

El miembro superior está inervado por las raíces
C5, C6, C7, C8 y C1 que, combinándose o engar-

zándose, van a constituir los troncos primarios y se-
cundarios66. Este entrecruzamiento de fibras nervio-
sas constituye el plexo braquial propiamente dicho,
del cual parten o nacen los nervios periféricos: ner-
vios musculocutáneo, mediano, cubital, radial y cir-
cunflejo.

En función del traumatismo obstétrico, de su im-
portancia e intensidad, pero también de la posición en
la que se encuentran la cabeza y el brazo en el mo-
mento del traumatismo, las lesiones pueden ser más o
menos extensas67. Globalmente, en la clínica se pre-
sentan 3 tipos de cuadros:

1.  Parálisis proximal.
2.  Parálisis total.
3. Parálisis que afecta, únicamente, a las raíces

bajas.

Las parálisis braquiales pueden producirse por
distensión de cordones nerviosos, desgarros de los
mismos o hematomas en sus proximidades. Las ra-
mas aferentes se reúnen unas tras otras: las de la
porción superior de C5-C6 se juntan más arriba de
la fosa supraclavicular, muy cerca del raquis cervi-
cal; las ramas más bajas, de C8 y D1, se incorporan
ya debajo de la clavícula. Las C5 y C6 inervan la
musculatura del cinturón escapular, el elevador y
rotador externo del brazo, el flexor y el supinador
del antebrazo; la C7 abduce y rota el brazo hacia
dentro, extiende y dirige el antebrazo en rotación
interna (pronación); en cambio, C8 y D1 regulan los
flexores y extensores de la mano, y todos los flexo-
res de los dedos4,66.

Las causas de la parálisis braquial obstétrica pue-
den clasificarse en tres grupos: maternas, fetales y
ovulares1. Entre las causas maternas, cabe citar la es-
trechez pélvica, las alteraciones de la dinámica uteri-
na y la escasa dilatación del canal blando del parto.
Entre las causas fetales, se debe señalar que los niños
afectados suelen ser, como ya hemos comentado con
prodigalidad, en gran proporción macrosómicos, y
que anomalías ovulares como implantación anómala
de la placenta, alteraciones del cordón o cuantía del
líquido amniótico pueden ser causas coadyuvantes de
parálisis braquial obstétrica1.

De manera general, se puede afirmar que el meca-
nismo de producción en los partos cefálicos es el des-
prendimiento de los hombros que, si quedan encaja-
dos, puede obligar a realizar peligrosas rotaciones y
tracciones cefálicas. En el parto de nalgas se aplica la
tracción sobre el plexo braquial durante la extracción
cefálica por flexión lateral del tronco y el cuello1.

TABLA VI. Valor predictivo de los criterios maternos
y neonatales significativamente ligados a una distocia
de hombros

CRITERIOS SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN

Diámetro biacromial 
(mm)
≥ 130 68,2 69,3 2,7 99,4
≥ 140 27,3 91,8 4,0 99,0
≥ 145 9,1 98,5 7,1 98,9

Ganancia de peso 
materno (kg)
≥ 15 72,1 64,3 2,5 99,5
≥ 20 31,8 92,6 5,2 92,6

Edad gestacional 
en el parto
≥ 41 semanas 

amenorrea 36,4 85,7 3,1 99,1
≥ 42 semanas 

amenorrea 9,1 96,7 3,4 98,8
Peso al nacimiento 

del neonato (g)
≥ 4.000 36,3 95,3 8,7 99,2
≥ 4.250 22,7 98,8 19,2 99,0
≥ 4.500 13,6 99,5 25,0 99,5
≥ 5.000 4,5 99,9 50,0 98,8

Prevalencia de la distocia de hombros = 1,2% (n = 22). VPP:
valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo.
(Tomada de Verspyck et al60.)
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Parálisis proximal o parálisis de Erb-Duchenne

Parálisis proximal con afección de C5 y de C6 y, en
ocasiones, de C7. Es decir, si se lastiman las 5 y 6 raí-
ces cervicales más arriba de la clavícula, junto al cue-
llo, se produce la parálisis superior del plexo (Erb-
Duchenne). La lesión también se puede producir en el
punto de reunión de estas dos raíces (C5 y C6) sobre
la clavícula, en el llamado punto de Erb.

Es la modalidad más frecuente de lesión del plexo
braquial y es unilateral en el 85-90% de los casos1,68.

En la parálisis proximal de Erb-Duchenne se com-
promete la función del hombro, el codo y, parcial-
mente, el puño2. En efecto, están paralizados los mús-
culos del hombro (músculos abductores, rotadores
externos y extensores del hombro) y los músculos fle-
xores y supinadores del antebrazo.

Clínicamente, el hombro afectado está más bajo,
el brazo homónimo cuelga o pende a lo largo del
cuerpo en abducción y rotación interna desde el
hombro y en extensión y pronación desde el codo.
Existe ligera flexión del antebrazo. En general, la
funcionalidad de los dedos está conservada. La
mano puede cerrarse, pero no son posibles la abduc-
ción, la supinación, el levantamiento del brazo y la
flexión del codo. A veces, está afectado también el
nervio frénico4.12 (daño de la raíz accesoria del ner-
vio frénico, proveniente de C5), y entonces se para-
liza un lado del diafragma, parálisis que favorece la
aparición de neumonías. La parálisis del nervio fré-
nico sólo se encuentra aislada en el 25% de los ca-
sos, pero debe sospecharse su existencia en todos
los recién nacidos con distrés respiratorio o
cianosis1. La parálisis frénica, en un 75% de los ca-
sos asociada a la afección proximal del plexo bra-
quial, se describe como un cuadro de distrés respi-
ratorio, taquipnea y episodios de apnea y cianosis,
con disminución del murmullo vesicular del hemi-
tórax afectado. Si el lado afectado es el izquierdo,
pueden producirse alteraciones posicionales del es-
tómago, que conducen a regurgitaciones, aspiracio-
nes o vólvulo gástrico1.

En la parálisis de Erb-Duchenne, los reflejos tendi-
nosos bicipital y braquirradial están ausentes, y el re-
flejo de Moro es asimétrico, ausente en el lado de la
lesión. Hay hipoestesia, pero el déficit sensorial es di-
fícil de valorar. Si las fibras del segmento C7 se afec-
tan, existe parálisis de los músculos extensores del
antebrazo y aparece una muñeca «caída», además de
los hallazgos previos. Aparte de la lesión aguda puede
producirse también lentamente un tipo de parálisis si-
milar por hemorragia en el tejido conectivo del ner-
vio, con formación subsiguiente de cicatrices.

El mecanismo posible o supuesto de la parálisis obs-
tétrica es el de un descenso violento del hombro69, en los
niños que nacen en presentación cefálica con una colo-
cación inicial en extensión de las raíces superiores2,69.

La lesión puede ocurrir2.3.6:
1. En el parto en presentación cefálica, cuando se

aplica la fuerza de tracción sobre la cabeza fetal con
objeto de lograr la extracción de los hombros. Si éstos
quedan encajados, puede dar lugar a peligrosas rota-
ciones y tracciones cefálicas. La lesión es el resultado
de la elongación o rotura de las raíces superiores del
plexo braquial, que es sometido con facilidad a ten-
siones extremas cuando se tracciona lateralmente so-
bre la cabeza, flexionándola así fuertemente hacia
uno de los hombros6. Debido a que casi siempre se
ejerce tracción en este sentido para realizar la salida o
parto de los hombros en las presentaciones de vértice,
la lesión de Erb-Duchenne puede aparecer sin que
haya habido dificultades aparentes durante el parto.

2. En el parto en presentación cefálica, cuando los
hombros están impactando en el borde de la pelvis y las
contracciones uterinas impulsan la cabeza y el tronco
hacia el interior de la pelvis. Cunningham et al27 son grá-
ficos y explícitos: «en esta circunstancia el hombro ante-
rior queda impactado en la sínfisis del pubis materno».

3. En el parto en presentación pelviana cuando el
brazo en aducción es traccionado con fuerza en senti-
do descendente antes de la expulsión del cráneo. En
el parto pélvico, según Claret Corominas1, se aplica la
tracción sobre el plexo braquial durante la extracción
cefálica por flexión lateral del tronco y cuello. Aun-
que con una frecuencia menor que en las presentacio-
nes cefálicas, en el momento de los nacimientos en
presentación de nalgas, pueden producirse parálisis
proximales (C5 y C6) poco extensas, pero graves2,70.
Cunningham et al6 señalan que en las grandes extrac-
ciones pelvianas debe prestarse particular atención a
evitar la extensión de los brazos por sobre la cabeza.
Los brazos extendidos no solamente prolongan el par-
to en podálica, sino que aumentan el riesgo de paráli-
sis. Elert71 señala que no rara vez la parálisis de Erb-
Duchenne, e incluso la de Klumpke, es consecuencia
de una maniobra forzada de Veit-Smellie (o maniobra
de Mauriceau-Levret-Smellie-Veit)72,73.

4. En las anomalías de la posición fetal, con los
hombros relativamente fijos, cuando la cabeza se rota
hasta occipitoanterior.

5. Puede originarse también por presión de los pi-
cos de las cucharas del fórceps sobre el punto de Erb,
cuando para la extracción de la cabeza desde una pre-
sentación de cara se emplea un modelo de curvatura
pelviana y al cerrar el fórceps se desciende su mango
en lugar de elevarlo70.
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Parálisis distal o parálisis de Klumpke

Proceso de menor frecuencia (2,5% de las parálisis
braquiales obstétricas)1, el traumatismo se limita a los
nervios inferiores del plexo braquial. Es decir, cuando
se lesionan las raíces C8 y D1, debajo de la clavícula,
se produce la parálisis inferior del plexo o de Klump-
ke1,2,6,74. Para Romaña2, las parálisis que afectan ex-
clusivamente a las raíces bajas, con conservación de
los movimientos del hombro y del codo, son excep-
cionales. En su forma pura es una lesión de predomi-
nio distal (muñeca, mano y dedos)1.

En la parálisis de Klumpke se comprometen los
músculos flexores de la muñeca y de la mano, así
como los músculos intrínsecos de la mano. Se origina
una mano caída que no puede cerrarse por completo
(posición de aleta), con el antebrazo ligeramente fle-
xionando. El reflejo de presión está ausente, y existe
pérdida de sensibilidad en la palma de la mano.

Las fibras simpáticas (raíz comunicante simpática)
de la cara que emergen en D1 pueden estar lesiona-
das, originando el síndrome oculopapilar o síndrome
de Horner ipsolateral (ptosis palpebral, miosis, enof-
talmos y anhidrosis, heterocromía, calor y rubor en la
cara).

La porción inferior del plexo braquial es más sus-
ceptible a la lesión cuando se realiza la tracción sobre
un brazo en aducción, como ocurre en3,71,74:

1. El parto en presentación cefálica cuando se trac-
ciona de un brazo prolapsado.

2. El parto en presentación podálica cuando se trac-
ciona del tronco o de las extremidades mientras que
el brazo está fijo en aducción. Ya señalamos antes que
la parálisis de Klumpke puede ser consecuencia de
una maniobra forzada de Veit-Smellie.

Parálisis total o parálisis completa de todo el brazo

Una parálisis total afecta a todas las raíces y da lu-
gar a un miembro completamente inerte e insensible.
Al existir afección de todos los componentes del ple-
xo, hay parálisis absoluta, abolición de reflejos y pér-
dida sensorial1.

Ewebeck5 señala que, en general, las lesiones ner-
viosas afectan a todo el plexo braquial, en mayor o
menor grado, de suerte que los dos tipos, de Erb-Du-
chenne y de Klumpke, aparecen mezclados.

Parálisis unilateral del frénico

Ya comentada en parte. Señalamos, anteriormente,
que en la parálisis de Erb-Duchenne puede afectarse
el nervio frénico4. En casos excepcionales, sobre todo

después de aplicaciones de fórceps, se encuentra en la
lesión de la raíz C5 una parálisis unilateral del fréni-
co, muy rara como proceso único y, por tanto, como
decimos asociada a una parálisis proximal.

Como esta afección del frénico se acompaña de
cianosis, taquipnea o disnea en el sentido de un tras-
torno respiratorio, puede que destaque clínicamente
este componente, de manera que no se piense en una
parálisis del frénico como causa, aun cuando en estos
niños sea evidente que en la inspiración no se abomba
el abdomen, sino que el tipo respiratorio es torácico
más que abdominal. La paresia abdominal, radiológi-
camente demostrable, afecta en general al hemidia-
fragma derecho, que paradójicamente se eleva con la
inspiración. Si se prescinde de las lesiones por trau-
matismo obstétrico, en el marco de una parálisis de
Erb-Duchenne, el pronóstico de la parálisis del fréni-
co no es malo. Desaparece al cabo de unas 12 sema-
nas, también radiológicamente, o queda perfectamen-
te compensada en una gran parte de los niños a pesar
de la persistencia de la parálisis5.

El diagnóstico de la parálisis frénica se establece
por rayos X, que revelan la elevación del diafragma
paralizado, y en la exploración dinámica se aprecia el
movimiento en dos tiempos.

Esquema de las lesiones

La lesión nerviosa puede ser de una gravedad va-
riable, lo que condiciona el pronóstico. Claret Coro-
minas1 señala que la parálisis obstétrica del plexo bra-
quial se clasifica, según la gravedad de la lesión y
según los componentes lesionados, en lesiones leves,
moderadas y graves. En las primeras, leves, se produ-
ce estiramiento simple de las fibras, con edema y he-
morragia perineural. La recuperación suele ser rápida
y completa, y afecta a las raíces que primero ceden
(C5 y C6). En las lesiones moderadas, unas fibras se
elongan y otras se desgarran, produciéndose hemorra-
gias intraneurales. La recuperación, además de lenta,
es incompleta. En las últimas, graves, la rotura de
troncos o arrancamiento radicular es completa, y
afectan a todo el plexo, siendo la recuperación muy
pobre1.

De forma esquemática se distinguen1,2,75:

– Estiramiento (neuropraxia axonotmesis, es decir,
lesión de las fibras nerviosas sin sección completa del
nervio). El axón y su vaina permanecen en continui-
dad. La recuperación se produce en unos días o como
máximo en semanas, sin dejar secuelas.

– Rotura intraneural (neurotmesis, es decir, lesión
nerviosa con sección de todas las estructuras esencia-
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les, a pesar de la aparente continuidad anatómica). La
cicatrización de las lesiones se efectúa al «precio» de
un neuroma (término histológicamente impreciso que
se refiere a los tumores constituidos principalmente
por células y fibras nerviosas y a los que se desarro-
llan en un nervio. En este caso sería el llamado neuro-
ma traumático, provocado por la lesión de un nervio
periférico). La reposición axonal se efectúa según un
modo anárquico con errores de maniobra que expli-
can una recuperación parcial «salpicada» de cocon-
tracciones, es decir, contracciones simultáneas de dos
músculos antagonistas.

– Avulsión radicular (avulsión se refiere a la ex-
tracción o arrancamiento de una parte u órgano). El
arrancamiento de la raíz C7 al interior del canal ra-
quídeo. En este tipo de lesión no hay ninguna espe-
ranza de recuperación espontánea.

Las roturas masivas y completas en su inserción es-
pinal son excepcionales. En ocasiones, las tracciones
violentas no producen rotura del plexo, mientras que
en otros casos la rotura se produce con pequeños es-
fuerzos o maniobras subjetivamente insuficientes. Por
ello, se aduce la existencia de un factor constitucio-
nal. A pesar de su frecuente asociación con fracturas
de clavícula, no puede afirmarse que éstas sean un
agente capaz de causar la lesión del plexo braquial1.

Hay que insistir en que, cuando tienen lugar arran-
camientos o lesiones de C8 y D1, la afección de las
vías simpáticas es responsable de alteraciones vaso-
motoras del miembro superior, así como de un síndro-
me de Claude-Bernard-Horner (ptosis, enoftalmos y
miosis) del lado de la lesión.

En resumen, el mecanismo de las lesiones del ple-
xo braquial está relacionado directamente con las
tracciones intempestivas realizadas para tratar, nor-
malmente, una distocia de hombros cuando éstos es-
tán bloqueados en el estrecho superior. Estas traccio-
nes descienden el tórax en dirección a la pelvis, y el
cono torácico, al descender, aumenta el diámetro bia-
cromial, lo que es contrario al único tratamiento posi-
ble, que consiste en reducirlo13 (fig. 1). Las presiones
sobre el fondo del útero actúan de la misma manera y
son igualmente nocivas. Además, estas tracciones in-
eficaces, sobre todo cuando se dirigen hacia abajo,
aumentan la distancia entre las raíces y la terminación
del plexo braquial creando avulsiones o roturas13 (fig.
2). Aproximadamente la mitad de estas lesiones afec-
ta a las raíces C5-C7, responsables de parálisis del
deltoides, del bíceps, de los músculos supra e infraes-
pinosos y de los braquiorradiales. En el 40% de los
casos se trata de lesiones de C5-D1, los cuales, ade-
más de las lesiones motrices de los músculos pre-
cedentes, conllevan parálisis de los músculos intrín-
secos de la mano, flexores y extensores11,76-78. Las
lesiones que se extienden hacia arriba son más raras y
se acompañan de parálisis frénica13,79.

EXAMEN CLÍNICO

Se han explicado, anteriormente, las características
clínicas que acompañan a los distintos tipos o formas
de parálisis braquial. Es fácil, en general, hacer el
diagnóstico al nacimiento, pues el miembro afectado
está inerte, en rotación interna. La exploración de los
músculos debe hacerse con el niño semisentado o
sentado de forma que se pueda constatar la acción o

Fig. 1. Los hombros están bloqueados en el estrecho superior y toda trac-
ción o presión sólo moviliza la ojiva torácica, lo que tiene como conse-
cuencia aumentar el diámetro biacromial; a) tracción; b) presión sobre el
fondo del útero; c) diámetro biacromial antes (c) y después (c’) de trac-
ción o presión, respectivamente. (Tomada de Maguin y Pierre13.)

Fig. 2. Tracciones axiales excesivas. A: tracciones mal orientadas. B: trac-
ciones excesivas, estiramiento de las raíces del plexo braquial. (Tomada
de Maguin y Pierre13.)
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actividad muscular compensatoria. En ausencia de
signos de afección grave o mayor (parálisis diafrag-
mática, signo de Claude-Bernard-Horner), el pronós-
tico al nacimiento es difícil de establecer, y es el exa-
men clínico repetido y periódico en semanas y meses
subsiguientes el que permite evaluar la importancia
de la lesión2. Martius4 subraya que el pronóstico es
bueno si la parálisis involuciona en pocos días. Según
Monleón Alegre et al3, la recuperación completa, en
la parálisis de Erb-Duchenne, se alcanza en el 80% de
los casos entre los 3 y los 6 meses, y en el 40% de los
casos de parálisis de Klumpke al cabo de un año.

Diversos autores13,14,26 señalan que el porcentaje de
secuelas, a largo plazo, varía entre el 10 y el 30%, y
estas diferencias se explican por la duración del se-
guimiento de estos niños y la gravedad de las secue-
las que se tienen en cuenta.

La ausencia de recuperación a los 3 meses testimo-
niará que se ha tratado de una rotura o un arranca-
miento80. Cuando coexisten una parálisis distal que
afecta la mano y un síndrome de Claude-Bernar-Hor-
ner, el pronóstico es sombrío. A partir de entonces, la
cirugía debe tenerse en cuenta. Ha quedado probado
que las recuperaciones espontáneas que no se mani-
fiestan antes de los 3 meses son de mala calidad81,82.
La electromiografía y los estudios de conducción ner-
viosa seriados pueden ser útiles para establecer el
pronóstico3. La gravedad, en definitiva, dependerá de
la intensidad de la afección neonatal83.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe establecerse con las
fracturas del húmero y de la clavícula, osteomielitis
humeral, artritis del hombro, desprendimiento epifisa-
rio o epifisiólisis (en el caso de parálisis proximal) y
la luxación del hombro1,2.

No se recomienda la mielografía1 para localizar las
raíces lesionadas.

En el caso de parálisis frénica, el diagnóstico dife-
rencial debe efectuarse, en principio, con la eventra-
ción diafragmática, ya que en épocas posteriores la
diferenciación es difícil incluso con el estudio anato-
mopatológico1.

TRATAMIENTO

Dos ideas deben tenerse en cuenta en el tratamiento
de la parálisis del plexo braquial. El tratamiento debe
iniciarse inmediatamente después del parto, una vez
efectuando el diagnóstico; por otro lado, hay que co-
rregir la postura falsa o viciosa, descargando los mús-
culos afectados, para que no adquieran predominio

los indemnes4. Otra idea más: el tratamiento inicial
debe ser conservador, ya que los intentos de recupera-
ción quirúrgica inicial son decepcionantes por la in-
flamación y frialdad de las raíces, así como por la fal-
ta de raíces neurales en el recién nacido1.

La neuropraxia se inicia espontáneamente durante
el primer mes, recuperándose primeramente los movi-
mientos distales. Si existe rotura axonal, el pronóstico
es peor, y se considera buena la recuperación funcio-
nal en el 80% en nervios motores, y el 50-60% en
nervios mixtos. La forma de Erb-Duchenne suele re-
cuperarse en un período que oscila de uno a 18 me-
ses. Es interesante recordar que el ritmo de creci-
miento axonal es de 1-2 mm/día1.

El tratamiento conservador tiene por objeto pre-
venir deformidades de contractura durante la recu-
peración, y consiste en alternancia de fijación y
movimientos pasivos frecuentes para evitar las defor-
midades que puede ocasionar la inmovilización1. En
la parálisis de Erb-Duchenne dicho tratamiento con-
siste en una fijación del brazo por espacio de 2 a 3 se-
manas en una férula de aluminio o escayola en abduc-
ción y rotación externa del brazo, con el antebrazo
flexionado en ángulo recto y en supinación5. Martius4

comenta que, después de una inmovilización transito-
ria, conviene fijar el brazo sano, para dejar que lle-
guen más impulsos de inervación al lado paralizado,
y apresurar así la regeneración de los nervios. Des-
pués de la inmovilización del miembro afectado, se
deben comenzar los masajes pasivos y con el desarro-
llo del niño también ejercicios de movilización activa,
interrumpidos por una nueva fijación en la férula1,3,5.

En la parálisis del plexo inferior (parálisis de
Klumpke), el tratamiento, además, consiste en la
práctica intensiva de gimnasia médica y en la fijación
de una férula, con el fin de evitar una contractura de
los dedos5.

En la mayoría de las series, los resultados suelen
ser buenos en el 40%, y el resto queda con secuelas
más o menos importantes y definitivas de atrofia y
contracturas. Claret Corominas1 cita series con un
30% de recuperación espontánea en 6 meses, un 55%
con algún tipo de déficit y un 15% con secuelas gra-
ves.

De Meeus et al11 comentan que las lesiones del ple-
xo, tratadas por simple cinesiterapia, evolucionan fa-
vorablemente en la mayoría de los casos. El principio
de recuperación en los primeros 7 días de vida es in-
dicio de un buen pronóstico, y entonces se obtiene
una regresión completa en el 71% de los casos11,68.
Cuando la recuperación se inicia más tardíamente, en
el transcurso de los primeros 3 meses, será en general
incompleta. La valoración de secuelas 6 meses o un
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año después permitirá sentar un diagnóstico topográ-
fico exacto de las lesiones, con lo que podrán ser tra-
tadas específicamente. Estas secuelas se dan en el
25% de los niños con lesión del plexo braquial, y son
graves el 1,4%11,68.

No obstante, la recuperación de la parálisis bra-
quial puede durar meses. Monleón Alegre et al3 seña-
lan que el mejor indicador de una evolución es el co-
mienzo de la recuperación clínica, que se inicia en
territorios distales, en el plazo de dos semanas tras el
parto. Si en este tiempo no se observa mejoría, la re-
cuperación final es buena en un tercio de los casos,
pobre en un tercio y transitoria en el tercio restante3.

Forin y Romaña84 apuntan que en las formas que
no regresan rápidamente, de manera espontánea, la
cinesiterapia diaria a la que se ha aludido anterior-
mente permite supervisar la recuperación nerviosa y,
sobre todo, preservar la movilidad articular para per-
mitir la función o acción completa de los músculos
que van a recuperarse.

Durante el primer mes de vida, toda movilización
espontánea del miembro paralizado provocará un esti-
ramiento suplementario perjudicial a la cicatrización
de las lesiones nerviosas. En condiciones normales,
subraya Romaña2, no hay pues indicación perentoria
de reeducación, precisamente porque, habitualmente,
el riesgo de retracción muscular es débil.

Cuando la recuperación no se manifiesta o es con-
siderada insuficiente al cabo de 3 meses, la indicación
quirúrgica debe tomarse en consideración2,5,6,79.

La intervención quirúrgica consiste en una explora-
ción y un injerto nervioso, permitiendo asociar una re-
paración del plexo braquial, cuando las raíces han sufri-
do una rotura, a una neurólisis para las raíces vecinas.
Después de la resección de las neuronas, se realizan in-
jertos de fibras nerviosas utilizando el nervio sural2.

Por otra parte, las avulsiones radiculares no pueden
ser objeto de reparación directa. La reparación enton-
ces se efectúa recurriendo a «neurotizaciones» sobre
los nervios intactos (nervio espinal, nervio cervical
superficial, nervios intercostales), optando por privi-
legiar las funciones prioritarias a restaurar que son,
sobre todo, el abordaje de las raíces más bajas, C8 y
D1, para proporcionar una sensibilidad y un capital
muscular lo más importante posible a la mano2,79,84.
La estabilización del hombro y la flexión del codo se-
rán la segunda prioridad2.

Los resultados de la cirugía sobre las parálisis del
plexo braquial C5, C6 y C7 son, en general, excelen-
tes. Por contra, en las parálisis muy graves que afec-
ten a la mano los resultados relativamente pobres
permitieron, cuando menos, lograr un miembro de
apoyo o ayuda1,79, sensible y trófico, que la cirugía

secuencial, a lo largo del crecimiento del niño, podrá
mejorar2. Ubachs et al79 describieron resultados bas-
tante satisfactorios en 130 niños que fueron someti-
dos a tratamiento quirúrgico a causa de las lesiones
del plexo braquial, después de resaltar que la mayo-
ría de los casos que afectaron a las raíces C5-C6 se
asociaron con partos en pelviana, mientras que las
formas más extensas, que afectaban a las raíces C5-
C7 o C5-D1, fueron consecuencia de partos cefálicos
difíciles.

El tratamiento de las secuelas no se considera más
que después del estancamiento de la evolución espon-
tánea o después de reparación nerviosa, aproximada-
mente a la edad de 3 años2,84.

Las actitudes viciosas serán tratadas quirúrgica-
mente en el momento de su aparición. Suelen afectar
en general al hombro que se coloca en rotación inter-
na fija, y el codo con supinación del antebrazo que no
permite a la mano colocarse en posición de funciona-
lidad1,81,82,84.

La cirugía de trasplantes musculares saca provecho
del capital muscular intacto o adquirido por la cirugía
nerviosa, lo que permitirá reavivar bien una función
enteramente claudicante, o bien reforzar una función
preexistente pero extremadamente débil2.

El momento adecuado, para estos tipos de ciru-
gía, se elegirá en función de la evolución del niño y
de su edad. La reeducación y la ergoterapia deben
acompañar al niño a lo largo de su crecimiento, en
particular después de actos quirúrgicos. La ergote-
rapia es muy útil para dotar de autonomía funcional
a los niños en los que las alteraciones de la mano
son graves2,84.

Las diferentes técnicas de tratamiento son comple-
mentarias y permiten, cuando se asocian, devolver al
75% de los niños una motricidad suficiente en un
miembro superior no dominante. Incluso si los pro-
gresos son realizados en el futuro, la cirugía no es
más que un medio de recuperación2,81,82,84.

En el caso concreto de la parálisis frénica, el trata-
miento inicial es sintomático: oxigenoterapia y posi-
ción de Tredelenburg. Las lesiones moderadas se re-
cuperan en las primeras semanas. Si son graves, se
prolonga hasta los 4-5 meses, y no se obtiene la re-
cuperación total cuando la rotura radicular es com-
pleta. El tratamiento quirúrgico temprano sólo está
indicado en los casos con grave distrés respiratorio,
neumonías de repetición, aspiraciones o grave alte-
ración del estado general. La intervención consistirá
en la plicatura diafragmática en posición de semiins-
piración. La misma técnica quirúrgica está indicada
en edades posteriores cuando la parálisis se conside-
ra irreversible1.
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IMPLICACIONES PRÁCTICAS DE LA
UTILIZACIÓN DE LOS MEDIOS DE
RECONOCIMIENTO DE LA MACROSOMÍA
FETAL EN LA TOMA DE DECISIONES

Para algunos clínicos, una estimación del peso fetal
de más de 4.000 o 4.500 g debe indicar una cesárea
sistemática, en el caso de que ninguna evaluación sa-
tisfactoria se realice sobre este tipo de decisión42. En
efecto, no existe un ensayo aleatorizado que haya
comparado una política de cesárea sistemática en caso
de macrosomía diagnosticada por ecografía con una
política clásica, sin estimación del peso fetal de forma
sistemática al término del embarazo. Para comparar
las ventajas e inconvenientes de estas dos políticas,
podemos basarnos bien en los estudios retrospectivos
o en los modelos teóricos de decisión. El ejemplo más
pertinente es el estudio Rouse et al85. Con la finalidad
de comparar las dos políticas, los autores85 han consi-
derado un cierto número de criterios a partir de una re-
visión minuciosa de la bibliografía: la sensibilidad y la
especificidad de la ecografía para el diagnóstico de la
macrosomía fetal, la frecuencia de la macrosomía en
la población y las frecuencias de los riesgos maternos
y perinatales –en particular, el riesgo de elongación
del plexo braquial permanente– asociados a la macro-
somía fetal. Las frecuencias estimadas de estos crite-
rios se exponen en la tabla VII85. En la tabla VIII85 se
resumen las consecuencias de tres estrategias en tér-
minos de tasas de cesárea, de distocia de hombros, de

elongación del plexo braquial y de coste para un mi-
llón de gestaciones sin diabetes más allá de la semana
39. De esta manera, con la política de cesárea sistemá-
tica en caso de estimación del peso fetal de más de
4.000 g, la tasa de cesáreas es de 27,6% en la pobla-
ción y el número de cesáreas que se debe realizar para
prevenir un caso de elongación del plexo braquial es
de 3.695. Con la política de cesárea sistemática, en
caso de estimación del peso fetal de más de 4.500, el
número de cesáreas para prevenir un caso de elonga-
ción del plexo braquial es de 2.345. Los autores85 con-
cluyen que tal política no es defendible a causa del
coste, pero tampoco es defendible en términos de sa-
lud. En efecto, se estima que en EE.UU. la cesárea
conlleva un exceso de fallecimientos maternos de 13,5
por 100.000 nacimientos. De esta forma, para evitar
3,2 elongaciones del plexo braquial permanentes, ha-
bría que pagar el precio de una muerte materna85. Si
existe una diabetes (un 3% de gestaciones), el número
de cesáreas para evitar un caso de elongación del ple-
xo braquial permanente es de 489 con el umbral de
4.000 g y de 433 con el umbral de 4.500 g. Los costes
financieros y, sobre todo, el número de cesáreas son,
en este caso, menos elevados, por lo que la discusión,
para los autores85, queda abierta en estos casos preci-
sos.

Otro tipo de evaluación consiste en comparar de
forma retrospectiva los resultados de un servicio se-
gún el reconocimiento o no de la macrosomía fetal.
Weeks et al87 han analizado 504 casos de niños naci-

TABLA VII. Riesgo de distocia de hombros y de elongación del plexo braquial según los pesos al nacimiento
PESO AL RIESGO DE DH EN MADRE RIESGO DE DH EN MADRE RIESGO DE EPB SOBRE LA RIESGO DE EPB 

NACIMIENTO (g) NO DIABÉTICA (%) DIABÉTICA (%) POBLACIÓN TOTAL (%) EN CASO DE DH (%)

4.000 0,7 2,2 0,34 9,0
4.000-4.500 6,7 13,9 0,90 18,0

< 4.500 14,5 52,5 2,20 26,0

DH: distocia de hombros; EPB: elongación del plexo braquial. (Tomada de Rouse et al85.)

TABLA VIII. Resultados obstétricos y coste según tres políticas de actuación diferentes para un millón de
mujeres gestantes no diabéticas más allá de la semana 39 (EE.UU.)

POLÍTICA CESÁREA DH
EPB NO PERMANENTE

NÚMERO DE CS COSTE PARA EVITAR 
UN CASO DE EPB

Política clásica 19,1% 1,00% 157 (0,00157%) 9,0 $
Ecografía y cesárea 

sistemática si EPF > 4.500 g 27,6% 0,84% 134 (0,0134%) 3.695 18,0 $
Ecografía y cesárea 

sistemática si EPF > 4.000 g 30,6% 0,64% 108 (0,0108%) 2.345 26,0 $

DH: distocia de hombros; EPB: elongación del plexo braquial; CS: cesárea; EPF: estimación del peso fetal. (Tomada de Rouse et
al85.)
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dos con un peso de más de 4.200 g en 6 años conse-
cutivos. En 102 de ellos, el diagnóstico de macroso-
mía era efectuado antenatalmente. En la tabla IX se
muestran los principales resultados de este estudio87.
Se encuentra de manera significativa un incremento
del número de cesáreas antes del trabajo del parto, de
inducción de parto y de fracaso de inducción en el
grupo de «macrosomía fetal diagnosticada» frente al
grupo de «macrosomía fetal no diagnosticada», cuan-
do el peso al nacimiento es el mismo. Estos resulta-
dos son comparables a los encontrados por otros auto-
res86,88,89, y no se acompañan de ninguna diferencia
entre los dos grupos en lo referente a las tasas de dis-
tocia de hombros y de elongación del plexo braquial.
Weeks et al87 concluyen que el reconocimiento de la
macrosomía fetal prenatalmente introduciría un incre-
mento de cesáreas sin beneficio neonatal y que, en
consecuencia, la práctica de la estimación del peso fe-
tal por ecografía al final del embarazo debería ser
proscrita. El problema parece diferente en caso de es-
timación del peso fetal superior a 4.500 g o en caso
de macrosomía en una madre diabética. Así, en un es-
tudio histórico90 realizado sobre 1.200 gestaciones de
madres diabéticas, los autores han comparado un pe-
ríodo sin realización de la estimación del peso fetal
con un segundo período donde una cesárea electiva se
realizaba en caso de estimación del peso fetal de
4.250 g o más. Los autores90 encontraron una reduc-
ción significativa de las distocias de hombros de cer-
ca del 50% (el 2,8 frente al 1,5%) para un aumento
moderado del número de cesáreas (el 21,7 frente al
25,1%). Así, la mayoría de los autores estima que en
el caso de una diabetes, una estimación del peso fetal
superior a 4.250-4.500 g impone la realización de una
cesárea electiva incluso si no existen datos formales,
en razón probablemente de la dificultad de disponer
de efectivos suficientes para resolver.

La macrosomía fetal es, pues, un factor de riesgo
de distocia de hombros: constituye un factor de riesgo
de elongación del plexo braquial42,91. No obstante, el
reconocimiento de la macrosomía fetal es muy imper-

fecto incluso con la ayuda de ecografía y, por tanto,
también lo es la predicción de distocia de hombros y
de elongación del plexo braquial, contrariamente a la
opinión de muchos obstetras que sobrestimaron el va-
lor de este examen. La predicción del riesgo de com-
plicaciones, igual que en la distocia de hombros y la
elongación del plexo braquial ligada a la macrosomía,
es igualmente muy mediocre. Estas dos constatacio-
nes, asociadas a la muy débil prevalencia de secuelas,
contraindican la utilización del reconocimiento de la
macrosomía fetal en las decisiones de cesárea o de in-
ducción en la población general. La aparición de una
distocia de hombros en la sala de partos no es, pues,
sinónimo de mala práctica obstétrica, como se da a
entender a veces por determinados autores. Los datos
son más que discutibles y las decisiones exigen pru-
dencia en el caso concreto de madre diabética y de es-
timación del peso fetal de 4.500 g o más donde los
riesgos de distocia de hombros y elongación del plexo
braquial son muy elevados13,42.

No se debe olvidar que numerosas distocias de
hombros aparecen y aparecerán sin que esté presente
ningún criterio predictivo, en partos con predicción
de normales. Teniendo en cuenta ese carácter impre-
visible, la única solución actual es la prevención de
las complicaciones de la distocia de hombros –elon-
gación del plexo braquial y fracturas–, por una actitud
concreta adaptada a cada parto. Es necesario que los
tocólogos conozcan perfectamente las maniobras obs-
tétricas y que en los servicios de obstetricia se esta-
blezcan unos protocolos o planes codificados (plan de
acción con orden de las diferentes maniobras a reali-
zar) y regularmente explicado13,42.

ESTRATEGIAS OBSTÉTRICAS ESPECÍFICAS
Y CONDUCTAS DE URGENCIA EN EL PARTO
DEL FETO MACROSÓMICO

En la asistencia al parto, ciertas maniobras inapro-
piadas son susceptibles de crear una distocia de hom-
bros92. Así, precipitarse en la cabeza desprendida y ti-

TABLA IX. Resultados obstétricos y riesgo de distocia de hombros según la macrosomía 
fuera o no predecible antes del nacimiento

MACROSOMÍA PREDECIBLE MACROSOMÍA NO PREDECIBLE 
(n = 102) (n = 402) p

Cesárea (tasa global) 52,0% 30,0% < 0,01
Cesárea antes del trabajo de parto 14,7% 10,2% NS
Cesárea antes de 4 cm en las 

tentativas de vía baja 49,0% 16,5% < 0,01
Inducción de parto 42,5% 26,6% < 0,01
Fracaso de inducción 59,5% 33,4% 0,01
Distocia de hombros 11,8% 11,7% NS

NS: no significativa. (Tomada de Weeks et al87.)
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rar en un plano paralelo al suelo tiene el efecto de
bloquear el hombro anterior detrás de la sínfisis del
pubis, imprimiendo una tracción extrema sobre el
cuello del niño, y de hacer descender el hombro pos-
terior en la concavidad sacra, enclavando el tórax en
la pelvis93,94.

En caso de distocia de hombros, es tan importante
no perder tiempo como saber actuar sin precipitación.
Wood et al93 evidenciaron, hace tiempo, que el pH
descendía 0,2 unidades cada 5 min (0,04 unidad/mi-
nuto) entre el parto de la cabeza y el tronco. Durante
ese lapso el niño está más expuesto a las lesiones
traumáticas iatrógenas que a la hipoxia.

Por tanto, sólo se necesita calma94:

– No estar solo en la sala de partos.
– Evitar las maniobras inapropiadas de tracción

o de rotación de la cabeza fetal. Es preciso hacer
hincapié en los riesgos que implican las manio-
bras de tracción excesiva, tal como demostraron
Allen et al95 colocando sensores de presión en los
dedos del tocólogo. El estudio de las fuerzas apli-
cadas en función del peso fetal puso de manifiesto
que las tracciones excesivas o brutales son las
más peligrosas y que, si fuera indispensable recu-
rrir a la tracción, ésta deberá realizarse de manera
progresiva95.

– La episiotomía elimina los obstáculos sobreaña-
didos de las partes blandas y evita las lesiones del
esfínter anal. La episiotomía deberá ser amplia y ex-
tenderse tanto como resulte necesario. Estas manio-
bras pueden ser muy delicadas en presencia de la ca-
beza fetal, cuando se practican secundariamente11.
Según algunos autores, estaría indicada la proctoepi-
siotomía96,97.

– La aspiración nasobucal, tras el desprendimiento
de la cabeza, podría reducir el grado de asfixia fetal.

– La anestesia epidural o general facilita las manio-
bras y evita la agitación de la paciente. Se impone, en
palabras de De Meeus et al11, en todos los casos, una
anestesia de calidad.

Maniobras de primera intención

Compresión suprapubiana

Se requiere la intervención de un ayudante, 
que con una mano practicará una expresión uterina
moderada y con la otra, con el puño cerrado, pre-
sionará fuertemente sobre el hombro anterior del
feto98,99. Esta presión, que se aplica a uno y otro
lado de la línea mediana, orienta el hombro fetal
en la dirección del diámetro oblicuo de la pelvis11

(fig. 3).
La compresión suprapúbica tiene dos modalidades:

– Compresión suprapúbica en dirección posterior,
que puede ser útil para desalojar el hombro anterior y
empujarlo detrás de la oínfisis del pubis (técnica de
Mazzanti).

– Otra técnica es instruir al ayudante para aplicar
presión lateral sobre abdomen contra el hombro ante-
rior, en un intento por movilizar la cintura escapular a
una posición oblicua dentro de la pelvis materna (téc-
nica de Rubin).

Ambas técnicas o maniobras van seguidas por pujo
materno y tracción suave descendente sobre la cabe-
za fetal.

Fig. 3. Maniobra de MacRoberts. A: hiperflexión de los muslos sobre el
tronco y compresión suprapubiana. B: desprendimiento del hombro infe-
rior. (Tomada de De Meeus et al11.)
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Maniobra de MacRoberts

Esta maniobra permite disminuir la fuerza de trac-
ción ejercida sobre los hombros y, con ello, reducir la
frecuencia de las elongaciones del plexo braquial y de
las fracturas de la clavícula11,94.

Consiste en una hiperflexión de los muslos de la
madre en abducción sobre el tórax (flexión extrema
de los muslos sobre la pelvis), realizada por dos ayu-
dantes. Esta posición reduce la lordosis lumbar (prác-
ticamente la elimina) y bascula la base del sacro hacia
delante y hacia abajo (nutación) al tiempo que el cóc-
cix es rechazado hacia arriba y hacia atrás11,94,100-103

(figs. 3-5). Esto estrecha ligeramente el diámetro
anteroposterior del estrecho superior y agranda el
estrecho inferior. El ángulo de la pelvis, que era de
25º en decúbito dorsal, alcanza 10º en la posición de
MacRoberts104. Corresponde, clínicamente, a la posi-

ción de Devraigne y Descomps, y favorece, como he-
mos señalado, la nutación102.

Sobre todo, en el curso de la maniobra se produce
una ascensión de la sínfisis que tiende así a deslizarse
sobre el hombro anterior94 (fig. 4). El hombro anterior
se desplaza y el hombro posterior se encaja y descien-
de dentro de la pelvis11,99.

Esta maniobra tiene éxito en el 50% de los casos,
sobre todo si la distocia es moderada. En caso de fra-
caso, el examen clínico va a dictar la conducta ulte-
rior94,103,105.

Si el hombro posterior se encaja, la paciente per-
manecerá en posición de MacRoberts, que ensancha
el estrecho inferior94 (fig. 6). Se indicará entonces la
siguiente maniobra: la de Wood.

Fig. 4. Maniobra de MacRoberts: re-
ducción de la lordosis lumbar (B), re-
ducción del ángulo de la pelvis de 25°
a 10°, ascensión de la sínfisis pubiana
que resbala sobre el hombro anterior
(A). (Tomada de Oury et al94.)

Fig. 5. Maniobra de MacRoberts: presión suprapubiana por un asistente
sobre la cara posterior del hombro anterior. (Tomada de Oury et al94 y
Gregoriou et al99.)

Fig. 6. Hombro posterior encajado: indicación de la maniobra de Wood,
con la paciente en posición de MacRoberts. (Tomada de Oury et al94.)
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Maniobra de Wood

La maniobra de Wood (Wood screw maneuver)
consiste en imprimir al tronco del feto un movimiento
de rotación en «paso de rosca» de 180°, clásicamente
por presión sobre la cara anterior del hombro poste-
rior en el triángulo deltopectoral, pero éste tiene la
desventaja de colocar el hombro en abducción au-
mentando la circunferencia del tórax11,94 (fig. 7).

Oury et al94 prefieren la maniobra de Wood modifi-
cada (fig. 7), por rotación inversa con presión sobre la
cara posterior del hombro posterior, ayudándose
eventualmente de una presión sobre la región supra-
pubiana de la madre11,94. Esto conlleva una abducción
de los 2 hombros fetales y los desplaza de un diáme-
tro anteroposterior a un diámetro oblicuo más ancho.
La continuación de la rotación conduce, como se ha
comentado, el hombro en principio posterior a ante-
rior por debajo de la sínfisis pubiana y permite su
desprendimiento11,94,97.

Maniobra de Hibbard

Calificada por Oury et al94 como maniobra más 
aleatoria y más difícil, permite desprender el hombro
anterior. El obstetra-operador desliza la palma de su
mano a lo largo de la mejilla anterior del feto, colo-
cando sus dedos a modo de férula contra el maxilar y
la parte superior de la nuca. Acto seguido, lleva la ca-
beza y la nuca hacia atrás y hacia arriba, mientras que
un ayudante ejerce presión en el fondo del útero y por

encima de la sínfisis. El hombro anterior se encaja en
consecuencia debajo de la sínfisis, en ligera rotación
hacia la parte delantera del feto, desde donde puede
ya desprenderse11,94,97,99.

Maniobra de Barnum

Otra maniobra, alternativa, en opinión de Oury et
al94 menos «estandarizada», que según ellos puede ser
traumática para las partes blandas de la madre y, so-
bre todo, del feto.

Esta maniobra permite desprender el hombro pos-
terior. La mano intravaginal del obstetra se desliza
por detrás del feto, toma el pliegue del codo y tira de
él hacia atrás, determinando de este modo una flexión
del antebrazo sobre el brazo y la ascensión de la
mano posterior a lo largo del tórax. Es ya posible, en-
tonces, asir esta mano, realizando acto seguido el des-
prendimiento del hombro con una técnica análoga a la
de Jacquemier (véase más adelante)11,99.

Maniobra de Couderec

Oury et al94 opinan de esta maniobra lo mismo que
de la de Barnum: su falta de «estandarización» y su
riesgo de traumatismos sobre partes blandas materno-
fetales.

Consiste en el desprendimiento del hombro ante-
rior. El operador desliza sus dedos índice y medio a
modo de férula alrededor del húmero, que se desliza
suavemente hacia abajo y atrás. Se elimina así el re-
lieve del hombro anterior, que salva entonces el obs-
táculo sinfisario. Seguidamente, el hombro posterior
se desprende sin dificultad o mediante alguna de las

Fig. 7. Maniobra de Wood modificada: los dedos, deslizados por detrás
del hombro posterior encajado, empujando sobre el muñón del hombro,
le hacen realizar una rotación en «paso de rosca» de 180° (hacia la dere-
cha cuando el dorso está a la izqueirda, hacia la izquierda cuando el dorso
está a la derecha) colocándole en anterior bajo la sínfisis, lo que permite
su desprendimiento. (Tomada de Oury et al94.)

Fig. 8. Los dos hombros están por debajo del estrecho superior. La manio-
bra de Jacquemier está inmediatamente indicada. (Tomada de Oury et al94.)
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maniobras anteriormente descritas. Esta técnica im-
plica el riesgo de fractura del húmero11,99.

Maniobras de segunda intención

Los dos hombros están por debajo del estrecho su-
perior. Entonces la maniobra de Jacquemier está in-
mediatamente indicada94 (fig. 8).

Maniobra de Jacquemier

Esta maniobra, dadas las condiciones previas ya se-
ñaladas, puede realizarse sin dificultad, colocando a
la mujer en simple flexión abducción11,92,94.

Consiste, esencialmente, en el desprendimiento ma-
nual del brazo posterior. El objeto es, pues, asir la mano
del niño que corresponde al hombro posterior y extraer
todo el miembro al exterior, transformando el diámetro
biacromial en acromiotorácico inferior en 3 cm.

La técnica consiste en que la mano del operador,
previamente lubricada, se introduce en la vagina por
detrás de la cabeza fetal, penetra seguidamente en el
útero y salva el estrecho superior en busca del ante-
brazo o la mano fetal. La mano a introducir por el
obstetra es la que «hace frente»94 al abdomen fetal
(mano izquierda si el dorso fetal está a la izquierda,
derecha si el dorso está a la derecha).

La mano pasa por detrás de la cabeza del feto,
como señalamos, en el seno sacroilíaco en una direc-
ción que va del cóccix al ombligo de la paciente. El
operador debe ponerse de rodillas, brazo en extensión
sobre el antebrazo para atravesar toda la pelvis y pe-
netrar en el útero94. Después, debe localizar el hom-
bro posterior en el promontorio, seguir el brazo, codo,

antebrazo a menudo flexionado y atrapar firmemente
la mano11,94 (fig. 9). A continuación, debe retirar sua-
vemente el brazo arrastrando la mano del feto11,94 (fig.
10). Si la mano fetal no se localiza de primera inten-
ción, se impone entonces situar el húmero delante del
tórax fetal, maniobra que realizan los dedos del obste-
tra actuando a modo de férula. La mano del feto, bien
sujeta, se desliza por la cara anterior del tórax. El
miembro fetal, extraído así con suavidad, se enrolla
alrededor del cuello como una bufanda. Este enrolla-
miento del miembro superior elimina el relieve del
hombro y, como se ha señalado líneas atrás, acorta el
diámetro biacromial y permite el encajamiento, el
descenso y, finalmente, el despredimiento del hombro
posterior. Es decir, el movimiento de extracción del
miembro fetal se acompaña de una rotación del tron-
co, y el hueco axilar del brazo que se atrapa (que era
el posterior) se encuentra bajo el pubis, mientras que
el hombro que estaba bloqueado por debajo de la sín-
fisis gira hacia atrás y se encaja en la excavación. El
parto sigue al instante94.

Si esta maniobra, prolijamente explicada, no per-
mitiera desprender el hombro anterior, deberá llevarse
este último hacia atrás por rotación del feto (180°),
maniobra que se realiza utilizando como palanca el
brazo ya desprendido. Finalmente, la maniobra se re-
petirá con el brazo anterior, que de hecho es ahora
posterior11,96,98,99.

Maniobra de Zárate o sinfisiotomía

Esta maniobra, que no tiene actualmente indicación
en países «medicalizados», suprime el obstáculo sin-
fisario11,94 (fig. 10).

Fig. 9. Maniobra de Jacquemier: el antebrazo es flexionado sobre el bra-
zo. (Tomada de De Meeus et al11 y Oury et al94.)

Fig. 10. Maniobra de Jacquemier: la mano es asida y sacada, arrastrando
consigo al mismo tiempo que el hombro posterior gira hacia delante y se
desprende. (Tomada de De Meeus et al11 y Oury et al94.)
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Consiste en practicar una sinfisiotomía quirúrgica
con bisturí, con la cual puede desprenderse el hombro
anterior. Se trata, en cualquier caso, de una maniobra
excepcional11,102,106.

Cleidoclasia manual

Esta maniobra, también excepcional, reduce el diá-
metro biacromial gracias a la rotura de una o de las
dos clavículas, haciendo así posible el desprendi-
miento de los hombros, habida cuenta de que la frac-
tura clavicular es menos traumática para el feto que la
elongación o traumatismo del plexo braquial.

Maniobra de Zavanelli

Esta maniobra permite preparar la extracción por
cesárea y está orientada a las distocias juzgadas como
irreductibles. Requiere que se interrumpa el trabajo
de parto mediante la inyección de betamiméticos, de-

biéndose en cualquier caso tener presentes sus con-
traindicaciones11,94,107.

El operador reintroduce la cabeza fetal en la pelvis
según una orientación anteroposterior, lo más profun-
damente posible, mediante una presión firme y cons-
tante de la palma de la mano sobre el polo cefálico
del feto.

Mientras un ayudante mantiene la cabeza en esta
posición hasta el momento de la extracción, el obste-
tra efectuará la cesárea11,94,96,107.

Hay que resaltar que la indicación de esta maniobra
es difícil de codificar o establecer. La cuestión en
principio consiste en considerar que el feto ha perdido
posibilidades reales de salir por la vía vaginal, por lo
que se realiza cuando otras maniobras han fracasado.
En opinión de Oury et al94, no debe intentarse más
que como último recurso o medida, si ya no existe
otra posibilidad razonable de extraer el niño sin se-
cuelas mayores.

Comentarios

A la vista de tan larga enumeración de posibilida-
des, no siempre es fácil optar por una u otra manio-
bra. El criterio deberá ser siempre «la eficacia máxi-
ma con un riesgo mínimo», lo que conduce a una
escalada terapéutica108. La mayoría de los autores
consideran razonable la pauta de conducta siguiente:

– Colocación correcta de la paciente y realización
de una episiotomía amplia.

– Posición de MacRoberts y prosecución de los es-
fuerzos de expulsión.

– Necesidad de la colaboración de un ayudante
que, cuando se lo indique el operador, realizará una
compresión suprapubiana, completada en ocasiones
con otra compresión uterina.

En la mayoría de los casos, estas maniobras permi-
ten obtener el desprendimiento fetal cuando se trata
de «distocias moderadas» de los hombros. Si estas
técnicas no dieran resultado, se trataría entonces de
una «distocia grave», en cuyo caso no deberán reali-
zarse movimientos en tracción ni en rotación. En
efecto, con ellos sólo se consiguirá encajar el tórax
entre los hombros y aumentar el diámetro biacromial,
exponiendo así al feto a una posible elongación del
plexo braquial. Se impone, entonces, recurrir sin de-
mora a otras maniobras específicas. El principio téc-
nico aparentemente más eficaz y menos traumático se
basa en el desprendimiento del hombro posterior, para
lo cual la mayoría de los autores recurren a la manio-
bra del Jacquemier11,94,108.

Fig. 11. Sinfisiotomía percutánea según Zárate. A: acceso vertical del bor-
de inferior de la sínfisis. B: incisión horizontal de las fibras superficiales.
C: abducción máxima simultánea de los muslos, que se incrementa en 1,5
cm después de la incisión. (Tomada de De Meeus et al11.)
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El tratamiento de todo este problema es complejo y
requiere juicio clínico de un médico bien adiestrado y
atención individualizada para cada paciente. La disto-
cia de hombros y una de sus consecuencias más gra-
ves, la lesión del plexo braquial, siguen siendo impre-

decibles en casi todos los casos, pero cuando la disto-
cia aparece debe tratarse de manera pronta pero cui-
dadosa con una o más de las maniobras descritas. La
secuencia de manipulaciones de que se informa en
esta revisión representa una forma de tratamiento de
la distocia de hombros. Sin embargo, no hay datos
que apoyen una mayor eficacia de una secuencia par-
ticular sobre otra. La serie de maniobras elegidas por
el clínico debe basarse en un algoritmo, del que es un
ejemplo la figura 12109,110, con el que esté más fami-
liarizado, y que haya dado buenos resultados en sus
manos. Afortunadamente, es rara la lesión permanen-
te del feto, pero ocurre incluso con buena atención.

RIESGOS E IMPLICACIONES
MEDICOLEGALES

Las denuncias por distocias de hombros suelen
ocurrir tardíamente, debido a que, excluyendo el pro-
ceso penal inmediato por muerte por anoxia per par-
tum, el motivo de estas denuncias es la voluntad de
obtener una indemnización en el marco de secuelas
patentes de la distocia (traumatismos del plexo bra-
quial, minusvalía manifiesta durante el crecimiento,
la inserción escolar, las actividades deportivas o in-
cluso la inserción profesional)13.

Así, el obstetra deberá prever todos los medios ne-
cesarios para atender de manera «estándar» a las pa-
cientes portadoras de fetos macrosómicos. La utiliza-
ción adecuada de dichos medios contribuirá a la
prevención del riesgo medicolegal11,111.

Las fracturas del húmero, el radio y la clavícula se
consolidan en general sin secuelas, si su diagnóstico
ha sido correcto y se ha sentado de forma temprana.
La lesión o elongación del plexo braquial, sin embar-
go, puede provocar secuelas neurológicas definitivas,
pero en estos casos la denuncia sólo se considerará
procedente en el caso de que pudiera demostrarse
una falta tipificada cometida por el operador. En los
EE.UU., por ejemplo, el 6,8% de las denuncias se
presenta por las secuelas subsecuentes a la distocia
de hombros11,112. De ahí que las lesiones neurológi-
cas, en el caso que nos ocupa las del plexo braquial,
deberán diagnosticarse de la forma más temprana po-
sible a fin de no menoscabar las posibilidades de re-
cuperación.

Con el epígrafe «evitar o minimizar las conse-
cuencias de la distocia de hombros», Magnin y Pie-
rre13 comentan que las constataciones referidas de-
muestran, con claridad, que todo el personal que se
ocupa de los partos en el seno de un equipo debe
estar particularmente sensibilizado (médicos, ma-
tronas):

Fig. 12. Distocia de hombros. Estrategia de tratamiento. (Tomada de Naef
y Martin110.)

Interrumpir el pujo materno
Evitar la tracción desesperada

Solicitar ayuda

Compresión suprapúbica
Técnica de Mazzanti (dirección posterior)

Técnica de Rubin (dirección lateral)

Maniobra de MacRoberts
(hiperflexión de la intravaginal)

(tener en mente la episioproctotomía)

Asegurar espacio adecuado para la
manipulación intravaginal

(tener en mente la episioproctotomía)

Maniobras de rotación: de Woods (rotación posterior),
de Rubin (invertida de Woods,

es decir, rotación anterior)

Nacimiento del brazo posterior

Si todos los intentos fracasan:
maniobras de Zavanelli (recolocación cefálica),

cesárea
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– Con la mecánica y el arte obstétricos, el «respeto»
por una colocación y una instalación correctas de las
pacientes sobre las mesas de parto en el momento del
expulsivo y con las posibles correcciones de posición.

– El último recurso, con las maniobras descritas
que permiten tratar de la mejor manera las distocias
de hombros, para prevenir las posibles consecuencias.

Por supuesto, estos dos ámbitos de actuación en las
distocias de hombros deben discutirse y aplicarse en el
marco de la política del servicio (protocolo específico).

En última instancia, se debe insistir, y nunca se hará
lo suficiente, sobre el hecho de que más que la función
(médico, matrona), lo que cuenta es la «calificación»
de la persona que debe efectuar la maniobra. Convie-
ne, por tanto, que todo operador susceptible de tomar
a cargo un parto conozca perfectamente el protocolo
de maniobras de su servicio, para ponerlas en práctica
sin demora ante una distocia imprevisible.

RESUMEN

La parálisis obstétrica del plexo braquial es el trau-
matismo obstétrico más frecuente después de la frac-
tura de clavícula, y consiste en un traumatismo o le-
sión por elongación del plexo braquial en el momento
del parto.
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