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Resumen.—Los trastornos sensitivos en las manos
constituyen un motivo de consulta médica frecuente. Un
porcentaje importante de afectados con este tipo de
sintomatologia corresponde al sindrome del ttnel carpiano
o neuropatia por atrapamiento del mediano en el carpo. El
resto son el resultado de diversas enfermedades
neurolégicas, traumatolégicas o vasculares con las que
comparte expresividad, convirtiendo en ocasiones el
diagnéstico clinico en dificultoso y poco satisfactorio. Estas
circunstancias hacen recomendable la evaluacién de las
diferentes posibilidades etiopatogénicas y, en el caso de
sospecha fundada de sindrome del tlnel carpiano, el uso de
estudios complementarios neurofisiolégicos. Contamos para
ello con exploraciones como la electroneurografia y la
electromiografia que, por sus elevadas sensibilidad y
especificidad, han convertido hoy en dia el diagnédstico de
esta entidad neuroldgica en electroclinico. Se revisan las
metodologias neurofisiolégicas y su rendimiento, y se
propone un algoritmo diagnostico para la valoracion de las
enfermedades que cursan con alteraciones sensitivas en las
extremidades superiores.

Palabras clave: Electroneurografia. Electromiografia.
Atrapamiento nervioso. Ttinel carpiano. Nervio mediano.

CARPAL TUNNEL SYNDROME: ASSESSMENT
AND DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Summary.—The present of sensitive disorders in the
hands is a reason for frequent visits in medicine. The carpal
tunnel syndrome (CTS) is entrapment neuropathy of the
median nerve in the carpus, and constitutes an important
percentage of causes in this group of patients. Several
neurologicfal, traumatological and vascular diseases share
similar expression, which sometimes makes the clinical
diagnosis difficult and not very satisfactory. These
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circumstances make it recommendable to assess the different
possibilities and, in the case of founded suspicion of CTS, the
use of complementary neurophysiological studies. For this,
we have examinations such as the electroneurography (ENG)
and electromyography (EMG), which due to their high
sensitivity and specificity, have presently becomes the
diagnostic device of this electro-clinical entity. We review
the neurophysiological methodologies and a diagnostic
algorithm in the assessment of sensitive disorders of the
hands.

Key words: Electroneurography. Electromyography.
Entrapment. Carpal tunnel. Median nerve.

ANATOMIA

El nervio mediano se divide en su territorio distal al
codo en dos ramas, la interdsea anterior y la
denominada principal. La primera, sélo motora, inerva
los musculos insertados en el antebrazo, mientras que
la segunda, sensitiva y motora, se dirige al canal
carpiano en la mufieca. En ese punto, y unos 3 cm
proximal a su entrada, se separa la palmar que recoge
sensibilidad de la regidn cutdnea lateral (tenar). En el
canal carpiano se introduce entre los tendones del
flexor radial del carpo y palmar largo, en relacion intima
con otros nueve tendones de flexores extrinsecos y el
paquete vascular'2. En la mano se constituye en rama
profunda recurrente que inerva la mayor parte de la
musculatura tenar y recoge la sensibilidad de la palma y
de los dedos |, II, Il y parte lateral del IV.

Existen variantes anatémicas de los nervios mediano
y cubital resultado de anastomosis motoras entre
ellos*¢. A nivel de antebrazo y en el 15% de la
poblacion se sitla la comunicacién de Martin-Gruber,
y en la rama palmar profunda, y en no mas de un 10%,
la de Riche-Cannieu. Ninguna de ellas supone una
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disfuncién de la musculatura de la mano, tan solo

aportan confusién en la evaluacién neurofisioldgica.
Ciertos detalles anatomicos determinan la

fisiopatologia del sindrome del ttnel carpiano:

I. La inextensibilidad del canal, compuesto por
cuatro paredes, tres de ellas 6seas (ganchoso,
trapezoide y escafoides) y una estructura ligamentosa
gruesa que lo techa, el ligamento transverso. Esta
caracteristica facilita la compresion nerviosa secundaria
a la acumulacién de tejido por la causa que sea en este
espacio tan limitado.

2. La disposicién anatémica peculiar del tinel, mas
estrecho en su didmetro distal (unos 2 cm menos),
compromete el paso del nervio incluso en sanos, en los
que puede encontrarse incluso alguna alteracion de
los parametros electrofisioldgicos’.

3. La asociaciéon habitual de tenosinovitis
inespecifica, y que ademds, comparte sintomatologia e
incluso semiologia con esta neuropatia.

ANATOMIA PATOLOGICA

El atrapamiento nervioso se define en torno a dos
conceptos:

I. Compresién. Es la presion aguda ejercida sobre un
segmento que provoca un dafio, resultado de la
diferencia de presion entre los extremos.

2. Constriccion. Es la presion mantenida en el tiempo
y responsable de la disminucién del didmetro, la
angulacién y el estiramiento. Este mecanismo se
relaciona con la reduccién del tejido circundante,
sustitucion por tejido conjuntivo y con la pérdida de
axones.

La constriccion del nervio mediano es la responsable
de la cascada de sucesos fisiopatoldgicos que
desembocan en el sindrome del tunel carpiano.
Inicialmente presenta una “telescopizacién” producida
por el adelgazamiento del nédulo de Ranvier (region
del axén no mielinizada) y el engrosamiento distal
simultaneo por acumulacion de axoplasma®!'. El dafio
prosigue primero en la mielina con desmielinizacion
focal, y en casos graves en el axén con axonotmesis'2'6.
Todos estos mecanismos ponen en marcha procesos
regenerativos, que en el caso de la desmielinizacién
consisten principalmente en remielinizacién reactiva, y
en el caso de la axonotmesis en la irrupcion de nuevos
“brotes axonales” en sentido distal desde el punto
afectado (1-2 mm de nuevo nervio/dia). De los
componentes funcionales del nervio el motor es el mas
resistente a las lesiones externas por numerosas
razones, pero sobre todo por su situacién profunda, la
mayor envolvente mielinica, el mayor didmetro y la

mejor capacidad regenerativa. Este hecho es justificable
desde el punto de vista filogénico por la necesidad de
preservar de las agresiones la parte funcionalmente
mas valiosa.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sindrome del tunel carpiano es la neuropatia por
atrapamiento mas frecuente y la primera
documentada'’. La prevalencia es muy elevada en paises
desarrollados, 55-125/100.000 habitantes'®-2, y las
diferencias en cuanto a sexos se sitlan en rangos muy
variables, con ratios de 3:1 o incluso 10:1, siempre a
favor de la mujer?'. Como poblaciones mds afectadas
se incluyen mujeres entre la cuarta y la sexta década de
la vida, embarazadas en el dltimo trimestre, puérperas,
menopausicas, y sobre todo individuos con actividades
ocupacionales que implican continuos movimientos
repetitivos de flexoextensién de mufiecas y manos
(costureras, limpiadoras, pianistas, mecandgrafas,
conductores de vehiculos, agricultores, etc.)?2%8,
Algunas enfermedades por diferentes causas, se asocian
con frecuencia al sindrome del tdnel carpiano:
hipotiroidismo, diabetes mellitus'?, acromegalia, artritis
reumatoide, enfermedad pulmonar crénica?,
amiloidosis®, esclerodermia’' y nefropatia crénica®.

El nervio mediano es mixto, pero la mayor
vulnerabilidad sensitiva3? determina que esta clinica
sea la predominante. Los sintomas mas habituales y
caracteristicos son las parestesias y la hipoestesia en las
manos con algunas peculiaridades como el predominio
nocturno, la mejoria momentanea con el movimiento
brusco/sacudida de las manos y el empeoramiento con
la manipulacion de objetos y el ejercicio. A veces, y de
manera paraddjica, el paciente incluye territorios
sintomaticos fuera de los esperados (dedo V), sin que
por si solo deba plantear especiales dudas diagnosticas.
Suele evolucionar por fluctuaciones con periodos
sintomaticos que pueden durar de semanas a meses
intercalados con otros libres de sintomas. Los
sintomaticos progresan escalonadamente en intensidad
y duracién a la vez que disminuyen los asintomaticos.
Con el tiempo el paciente asocia dolor irradiado desde
carpo en ambos sentidos, distal y proximal, hacia
dedos, antebrazo, codo, e incluso en cuadros graves
hasta el hombro. El incremento de las molestias con los
esfuerzos puede confundir o en todo caso suscitar la
participacién, por otro lado habitual, de otras
entidades como la tendinitis de los flexores, que es en
buena parte responsable del dolor irradiado mas que la
propia lesion neurologica.

En la exploracion fisica3* inicial no suelen aparecer
signos precisos. Aunque la valoracion de las
sensibilidades no se puede considerar semiologia,
algunos datos son muy utiles, sobre todo el déficit
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sensitivo en el territorio anatémico del nervio
mediano. Este dato debiera ser la norma pero en
bastantes pacientes no es asi, con probabilidad por lo
desagradable y continuo de los sintomas. Lo habitual
es encontrar, en los procesos moderadamente
evolucionados, hipoestesia en al menos los dedos Ill y
IV.

Se han descrito una serie de maniobras que tratan
de reproducir esos trastornos sensitivos:

I. Signo de TineP>. Consiste en desencadenar
parestesias, calambres y/o dolor con irradiacion a
dedos, tras la percusién en el carpo, y parece estar
relacionado con fenémenos de regeneracién activa del
nervio dafado. El valor predictivo positivo se sitla en
torno al 40-60%, aunque presenta una baja
especificidad porque cuadros como tendinitis pueden
imitar las irradiaciones dolorosas de manera engafosa,
incluso puede aparecer en el 30% de los sujetos
normales.

2. Signo de Phallen (y Phallen reverso). Provocacién de
parestesias tras forzar 70-90° la flexion de las mufiecas
una sobre la otra durante al menos | min. La
sensibilidad ronda el 50%, y se ha comprobado que en
sanos practicamente no induce sintomatologia.

En casos avanzados se puede afectar al componente
vasomotor en forma de reflejos defectivos e incluso
fenémenos de Raynaud también presentes en procesos
vasculares o reumatoldgicos. La debilidad aparece en
estas fases, y es mas objetivable con la exploracion del
musculo APB (abductor pollicis brevis) simplemente
desplazando el dedo | perpendicular al plano horizontal
contra nuestra resistencia. La pérdida axonal grave lleva a
la amiotrofia selectiva del borde lateral de la eminencia
tenar (APB) clasicamente denominada signo de
Wallemberg (fig. 1).

EXPLORACIONES NEUROFISIOLOGICAS

La valoracidon neurofisiologica se dirige a la
demostracion y cuantificacion desde el punto de vista
funcional de la lesién del nervio y su correlacién
anatomoclinica®*%. Para evaluar un sindrome del tunel
carpiano se realiza un estudio con electroneurografia
(ENG) sensitivo y motor con el fin de determinar el
diagnéstico, la intensidad lesional, el mecanismo
fisiopatoldgico, el pronodstico y, sobre todo, el
momento mas adecuado para la intervencién
quirurgica.

La ENG, en especial la sensitiva, se considera el
método optimo de evaluacién. Consiste en la
estimulacién del nervio en un punto habitualmente
superficial mediante un pulso eléctrico y el registro
simultaneo a distancia (fig. 2). La ENG reproduce de

manera fisioldgica el impulso nervioso mediante el uso
de un estimulacion eléctrica®#!. Es inespecifico, pero se
utiliza por la capacidad que tiene para activar todos los
tipos de fibras y por el control fisico que permite de
cada uno de sus parametros (duracion, intensidad, tipo
de pulso, etc.). Cada axén estimulado provoca una
sefal eléctrica denominada potencial de accidn que se
ird sumando a otros conforme incrementemos de
manera paulatina la intensidad, hasta tener estimulados
todos los axones del nervio, lo que constituye el
potencial evocado maximo. En las técnicas de ENG
convencionales, con el fin de tener la seguridad de
haber estimulado todas las fibras nerviosas, debe
aumentarse un 25-30 % de intensidad sobre la maxima
que denominamos potencial evocado supramaximo

Fig. |.—Amiotrofia lateral de eminencia tenar correspondiente al
musculo distal del nervio mediano abductor pollicis brevis (APB).

Fig. 2—ENG sensitiva convencional ortodrémica con estimulo en
IIl dedo (ramas digitales del nervio mediano) mediante anillos y
registro en mufieca con electrodos de superficie.
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Normal

Fig. 3.—Representacion esquemadtica de un potencial de nervio.
Arriba normal: se expresan los diferentes grupos funcionales de
fibras nerviosas y sus velocidades. El potencial registrado es la
suma algebraica de todos ellos. Abajo desmielinizacién: la
lentificacién de la transmision de las fibras va a retrasar el
potencial en mayor o menor grado en relacién a la cantidad de
pérdida mielinica de cada grupo. El ensanchamiento es lo que se
denomina dispersién.

(PSE si es sensitivo o PME si es motor). El resultado
final es una sefal eléctrica medible que permite la
definicién de patrones de lesién nerviosa. Se valoran
dos parametros basicos:

I. Velocidad de conduccién nerviosa: media
ponderada de la suma de las velocidades de todos los
axones, sanos y enfermos.

2. Amplitud: suma de todos los potenciales
generados por los axones estimulados funcionantes.

Se reconocen dos patrones neuropaticos
anatomofuncionales, el desmielinizante y el
axonotmésico, en relacion respectiva a la lesion
preferente de la mielina o del axén.

|. Desmielinizacion:

a) Velocidades lentas. La latencia (tiempo de paso)
prolongada tiene el mismo significado. Expresan un
obstaculo mas o menos intenso al paso del impulso
fisioldgico (saltatorio) con preservacién estructural y
funcional del axén.

b) Dispersion. Es el resultado gréfico del retraso de la
conduccion de los axones desmielinizados respecto a
los sanos (fig. 3).

2. Axonotmesis: descenso de amplitud paralela a la
pérdida axonal. En el sindrome del tunel carpiano se
asocia de manera habitual con desmielinizacién. La
presencia de axonotmesis pura es rara y sugiere un
origen isquémico*2.

3. Metodologia de estudio:

a) ENG sensitiva. En el sindrome del tinel carpiano
presenta afectaciones asimétricas de predominio
desmielinizante, mas importantes en el lado
dominante®-4,

b) ENG motora. Por su mayor resistencia las fibras
motoras se dafian menos. El mecanismo habitual
implicado es también la desmielinizacién focal.

¢) EMG. Ofrece informacién UGnicamente en
axonotmesis. Se lleva a cabo introduciendo una aguja
fina en el musculo APB.

Las técnicas ENG, en especial las sensitivas, pueden
dividirse en ortodromicas y antidromicas, de acuerdo
con el sentido que lleva el impulso nervioso, fisioldgico
o contrario al mismo, respectivamente. Los tests mas
utilizados son los que valoran el segmento que se
encuentra entre la mufieca y los dedos, todos ellos con
sensibilidades muy altas. Los antidréomicos parecen mas
recomendables por permitir conseguir un PSE de
mayor amplitud con menor intensidad, lo que facilita
una medicién mas exacta sobre todo de la latencia al
inicio del potencial. La misma medicién en el pico
negativo es una incorreccién porque no se
corresponde con el tiempo exacto que transcurre
entre estimulo e inicio del PSE.

Los estudios con segmentacién en la palma aportan
escasa informaciéon con respecto a los convencionales,
incluso equivoca por la posibilidad de error de medida
(el nervio no sigue una linea recta). Ademas, la
determinacién de bloqueo de conduccién sensitiva
indicador de lesién neuroapraxica-desmielinizante es
muy criticable debido al fenédmeno de cancelacion de
fase.

Las conducciones ortodrémicas, en especial al IV
dedo, parecen especialmente interesantes en lesiones
leves o incipientes por el grado de sensibilidad que se
atribuye al doble componente (figs. 4 y 5)*. El origen es
el volumen de conduccién sin participacién de ningun
mecanismo bioldgico, resultado de una transmisién
ionica entre moléculas. En este caso el estimulo en el IV
dedo sigue dos direcciones ortodrémicas, en la mitad
lateral a través del mediano, y en la medial del cubital.
En situaciones normales la llegada al punto de registro
mediano es simultanea, pero en las desmielinizaciones
focales como en el sindrome del tinel carpiano la
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Fig. 4.—ENG convencional
dedo/mufieca con registro
mediante  electrodos  de
superficie. Los dos primeros 1 4
PSE son ortodromicos, desde el 3

'y IV dedo, respectivamente.
Los tres restantes son 2
antidrémicos con registro en I, 1 4
Iy IV dedos. Todos los 3
pardmetros medidos fueron
normales salvo el doble
componente en el ortodromico
desde el IV (flecha).

Mediano ortoantidrémico

DEDO | 1
20ms 20 u.g

DEDO I 1
20 ms 20 u.é/

MUNECA 3
20 ms 50 u.g

MUNECA 4
20 ms 50 u.¥

MUNECA 5
20 ms 50 u.¥

llegada del componente mediano se retrasa,
permitiendo apreciar un potencial con dos picos, uno
inicial cubital transmitido hasta el electrodo de manera
no fisioldgica, y otro mediano retrasado conducido por
el nervio enfermo (fig. 4). Existe también una técnica de
las mismas caracteristicas en el | dedo, que compara
mediano y radial?".

Una vez comprobada la lesion sensitiva tenemos que
valorar la posibilidad de afectacién motora, que
supondria una categoria con mayor intensidad lesional
(figs. 6 y 7). La obtencién de un PME con estimulo en
mufieca y codo y registro con electrodos de superficie
en APB ofrece gran utilidad. Nos interesa
especialmente la prolongacion de la latencia distal
desde mufieca que indicaria desmielinizacién focal en
el segmento afectado (carpo), y que viene a situarse
por encima del limite 3,5-3,8 ms. Otro parametro, la
velocidad de conduccién del segmento muieca-codo,
no suele alterarse salvo en axonotmesis graves con
atrofia axonal retrégrada. Es importante subrayar que
el uso de registros con electrodos de aguja es una
metodologia desdefnable. A grandes rasgos no permite
valorar la amplitud total (Unicamente recoge areas de
I cm de didmetro aproximado), la morfologia, y ademas
no es reproducible (con la contraccién del musculo la
aguja se mueve y modifica en el siguiente estimulo el
area de registro). Otra técnica de parecida sensibilidad
es la determinacién de la latencia diferencial desde
mufieca, con registro en el segundo espacio interdigital

en un territorio comun mediano-cubital (Il interossei
ventralis y |l lumbricalis).

Se debe pensar en axonotmesis en presencia de un
descenso significativo del potencial motor en relacién a
los valores normativos o por asimetria con el
contralateral (fig. 7). La electromiografia (EMG) va a
permitir determinar ‘“‘desnervacién” (actividades
espontdneas patoldgicas) en aquellos casos muy agudos y
graves y/o con importante pérdida axonal, fendmenos
regenerativos subagudos tras lesién axonal (reinervacion
o sprouting) (fig. 7), o cambios crénicos estables, y por
supuesto graduar la intensidad de la neuropatia. La
realizacion de una EMG en | 10 dorsalis diferencia
radiculopatias C8, neuropatia cubital o polineuropatia
(p. €j., diabética). En lesiones graves con importante
amiotrofia de APB, la exploracién se hace mas engorrosa
por la dificultad para situar el electrodo en un musculo
tan adelgazado.

La clasificacién de la intensidad lesional en el
sindrome del tlnel carpiano se dirige a precisar la
indicacién del momento 6ptimo de la cirugia®®->

I. Leve: desmielinizacién exclusivamente sensitiva
(fig. 5). Se diagnostica exclusivamente con ENG. La
cirugia no se recomienda por la escasa sintomatologia y
la pequena afectacion funcional demostrada.

2. Moderada: desmielinizacion preferentemente sensitiva
pero también motora (fig. 6). Se diagnostica
exclusivamente con ENG. Este es el momento
estadisticamente demostrado mdas rentable para la
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ENG sensitiva

Mediano ortoantidrémico

DEDO | 1
20 ms 20 pVv
2

DEDO IV 2
20 ms 20 pVv
5

MUNECA 3
20 ms 50 p\zl

MUNECA 4
20 ms 50 u\é

MUNECA 5
20 ms 50 pVv
4

Cubital antidrémico

MUNECA 1
20 ms 20 pv
4

ENG motora

Mediano APB

MUNECA 1
50 ms 10 mV

CODO 2
50 ms 10 mV

MUNECA MEDIANO 3
50 ms 5mV

MUNECA CUBITAL 4
50ms 5mV
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Fig. 5.—ENG sensitiva y
motora en un sindrome del
tinel carpiano leve. La ENG
sensitiva muestra
desdoblamiento  de  los
ortodromicos desde el [ y IV
dedos (dos superiores) con
latencias prolongadas
(velocidades lentas) y
dispersién de los PSE, mds
evidente al compararlo con el
cubital ipsolateral (inferior). La
ENG motora es normal en
todos sus parametros,
incluyendo  la  latencia
diferencial mediano-cubital

(flecha).
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Fig. 6.—ENG sensitiva y
motora en un sindrome del
tunel carpiano moderado. En la
ENG sensitiva se aprecia
mayor retraso de todas las
latencias (velocidades muy
lentas), amplitudes disminuidas
y dispersion muy evidente
(comparar ~ con  cubital
ipsolateral, debajo). La ENG
motora es patolégica, tanto en
el retraso significativo de la
latencia (flecha superior) como
la diferencia significativa de
latencias  mediano-cubital
(flecha inferior).

00

ENG sensitiva

D Mediano ortoantidrémico

DEDO I 1

20ms 20 uv
16

DEDO IV 2

20ms 20 puv
13

MUNECA 3

20ms 20 uv
5

MUNECA 4

20ms 20 puv
4

MUNECA 5

20ms 20 uV
8

D Cubital ortoantidrémico

MUNECA 1

20ms 20 uV
3

ENG motora

2 D Mediano APB

MUNECA 1
50 ms 10 mV

CODO 2
50 ms 10 mV

MUNECA MEDIANO 3
50ms 5mV

MUNECA CUBITAL 4
50ms 5mV
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Fig. 7.—ENG sensitiva y
motora, y EMG en un sindrome
del tinel carpiano grave. En la
ENG sensitiva no se evidencia
PSE  alguno (axonotmesis
sensitiva), mientras que el
cubital es normal (inferior). En
la ENG motora se aprecia un
retraso importante de latencia
del PME pero sobre todo un
descenso de la amplitud con
gran dispersion. En la latencia
diferencial mediano cubital el
retraso  del componente
mediano es llamativo pero
sobre todo la diferencia de
amplitudes. En la EMG de
abductor pollicis brevis (APB)
se objetiva arriba un potencial
reinervativo expresivo de una
lesion subaguda o todavia en
regeneracion activa, y debajo
un empobrecimiento en el
numero de unidades motoras
por pérdida axonal.
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Trastornos sensitivos

en manos
Valoracién clinica
Sospecha Sospecha
de STC de NO STC
I

Estudios Enfermedad Enfermedad

neurofisiolégicos neurolégica NO neurolégica
ENG sensitiva I@'—

de mano

mas sintomatica Exploraciones
neurofisiolégicas

__| Otras exploraciones

ENG motora ipso y

Fig. 8.—Algoritmo diagnéstico sensitiva contralateral

EMG MS o ENG
otros nervios

propuesto para la valoracién
en enfermedades con
alteraciones sensitivas
(pbarestesias, disestesias, dolor, STC bilateral |
etc) en  extremidades
superiores. STC: sindrome del
tunel carpiano; ENG:
electroneurografia; EMG:
electromiogrdfia.

STC unilateral |

complementarias
Vasculopatias
I— — Enfermedades
traumaticas
Radiculopatia,
plexopatia, otros
atrapamientos, — Enfermedades
polineuropatias reumaticas

cirugia. Las causas son varias: a) mejoria sintomatica
habitual, en ocasiones incluso nada mas salir de la
intervencion, resultado de la descompresion (motivo
preferente); b) escasa repercusién estructural, y
¢) mecanismos reparadores (remielinizacion), con el
tiempo suficiente (meses) muy eficientes.

3. Severa: axonotmesis sensitiva y motora (fig. 7). Se
diagnostica con ENG y EMG. La cirugia es muy
cuestionable, tan solo se indica con objeto de disminuir
el dolor y en menor medida mejorar la funcionalidad.

El funcién de todo lo comentado proponemos el
algoritmo diagnéstico que se muestra en la figura 8:

|. Evaluacién clinica. Valoracién de todos aquellos
procesos que cursan con trastornos sensitivos en
miembros superiores, extraneuroldgicos
(traumatolégicos, reumatolodgicos, vasculares, etc.) y
neurologicos (neuropatias, plexopatias, polineuropatias,
radiculopatias cervicales).

2. Exploraciones complementarias. Para descartar
procesos que pudieran plantear diagnostico diferencial,
como radiologia simple, neuroimagen, ecografia,

exploraciones vasculares y, ante la sospecha establecida
de sindrome del tunel carpiano, evaluacién
neurofisioldgica:

a) Normalidad en el estudio ENG sensitivo en mano
mds sintomdtica. Es recomendable buscar lesiones
neurolégicas proximales con clinica en regiones
distales, como radiculopatias y plexopatias. Para ello se
amplia con EMG en la extremidad superior. También
valorar la posibilidad de otros atrapamientos mediante
ENG.

b) Anormalidad en el estudio ENG sensitivo en mano
mds sintomdtica. Ampliar a contralateral aunque sea
asintomatica por la frecuencia de cuadros bilaterales
asimétricos subclinicos. Realizar ENG motora para
evaluar intensidad lesional y si existiera afectacion
axonotmésica EMG de APB y musculo cubital.

Con esta revision se pretende divulgar un grupo de
exploraciones complementarias de gran utilidad y
progresiva presencia en la rutina médica, poco
conocidas y de contrastada fiabilidad. Se propone un
algoritmo  diagndstico  en los  procesos
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parestésico-dolorosos distales de las extremidades
superiores, algunos de ellos pobres en su definicion
clinica, con especial dedicacion al sindrome del tunel
carpiano por su importante presencia en la poblacién.
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