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REVISIONES DE CONJUNTO 

SINDROME DE SUFRIMlENTO DEL MEDIANO 
EN EL TUNEL CARPIANO(*) 

Revisión de la cuestión y aportación de ocho obser­
vaciones personales. 

L. BARRAQUER-BoRDAS y J. CAÑADELL-CARAFI 

EJscuela de Neurologla (Dir. Prof. L . BARRAQUI:R-F'Elaat) del 
Hospital de la Santa Cruz Y' San Pablo y Servicio de Clrugla 
(Director: Prof. L . GARclA-ToaNEL), del Hospital de la Cruz 

Roja Espaftola. 

Barcelona. 

"Nerves are comparatively simple neurologic 
structures, but in form and function they are im­
pressive. Their fibers are in the neighborhood of 2 
to 20 microns in diameter, but they may be a meter 
ot• a million microns in length. Depending on the 
diameter of the fiber, an impulse may journey the 
lengtb of a fiber in one-half to one-hundredth of 
a second. These speeds are comparable respecti­
vely to those of a leisurely walk (three miles an 
hour) and of an airplane (180 miles an hour) Along 
their way, impulses ｭ｡ｾ＠ encounter sharp curves 
and tunnels which present hazards as similar obs­
tacles would do on highways. Highways fall into 
disrepair. But in nerves sucb dissolution is not 
expected and generally, in nerves, the traffic pro­
ceed smoothly over the span of a lifetime, which 
may approach, or even exceed, 100 years. Then 
we who know wonder how it all carne about, and 
Why an of us do not have neuritis all of the time. 
Perhaps the answer is that we are neither the ar­
chitects nor the drivers." 

H . W . WOLTMAN y N. P . GoLDSTElN, 1958 

PLAN DE EsTUDIO: Concepto.-Sinonimia.- Historia.-Ba­
s7s anatómicas.- Sintomatología.-Anatomía Patoló­
gtca: - .Etiología.- Patogenia.-Diagnóstico.-Diag­
nósttco dlferencial.- Tratamiento.-Pronóstico y resul­
tados operatorios. - Casuistica. - Resumen.-Biblio­
grafía. 

ｰｵｾｾｴｯ＠ ｔｲ｡ｾ｡ｪｯ＠ preparado durante los ai'los 1951-1957 y ex­
de M ･ｾ＠ orma resurrdda el 30 de abril de 1958 en la Sección 
ｬ･ｮｴｬｳｾｾ｣ｭ Ｐ ｡Ｎ＠ del Insut .... to Fernando el Católico, de la exce-

a 1putac!ón Provincial de Zaragoza. 

CONCEPTO 

El título descriptivo de síndrome de sufrimiento 
del nervio mediano a nivel del túnel carpiano, inclu­
ye ya los elementos sintomatológicos y topográficos 
esenciales que lo delimitan y definen: por una parte, 
el cuadro clínico neural expresado en la mano en el 
territorio motor y sensitivo del mediano y, por otra 
parte, la constelación etiopatogenética causal, radi­
cada a nivel de la muñeca, en el seno del túnel car· 
piano. 

SINONil\fiA 

Han sido empleadas varias denominaciones para 
referirse al síndrome cuyo estudio vamos a abordar, 
algunas de las cuales, como se comprenderá mejor 
más adelante, apuntan tan sólo a un aspecto de la 
cuestión. Citaremos así: tipo tenar de la atrofia neu­
ral de la mano, atrofia tenar parcial, síndrome del 
túnel carpiano, compresión del nervio mediano en el 
túnel carpiano, neuropatía o neuritis tenar del me­
odiano, parálisis tardia del mediano, lesiones no pene­
trantes del nervio mediano en la muñeca, compre­
sión espontánea del mediano en el túnel carpiano. 

HISTORIA 

Las primeras descripciones del síndrome que nos 
ocupa se deben a cuatro ilustres figuras: una, de la 
osteología, y tres, de la neurología: PAGET, HUNT, 
MARIE y Forx. 

En 1865, sir James PAGET describió tin caso de afec­
tación moderada del nervio mediano ·consecutivo a 
una antigua fractura de la muñeca. 

En 1911, RAl\iSAY HUNT, en ei curso de sus tra­
bajos (1909-1914) sobre los "tipos tenar e bipotenar 
de la atrofia neural de la mano", aportó tres casos 
de atrofia parcial de la eminencia tenar limitada a 
los músculos dependientes del mediano, sin trastornos 
ｳ･ ｾｾｩｴｩ ｶｯｳＬ＠ por lo 9ue supuso, bipotéticámente, que la 
leswn causal deb1a ser una compresión de la rama 
motora terminal (la primera de las seis) del media-
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no, al pasar por el borde inferior del ligamento anu­
lar anterior. 

En 1913, PIERRE MARIE y CHARLES Forx describie­
ron el único caso que existe en la literatura de estu­
dio anatómico completo, por necropsia. del síndro­
me que nos ocupa. 

Se trataba de una paciente de ochenta años, que 
ingresó y falleció a consecuencia de un ictus vas­
cular cerebral, y que presentaba una atrofia tenar 
bilateral. Se encontró que el nervio mediano presen­
taba, en ambos lados, inmediatamente por encima 
del ligamento anular anterior del carpo, una hin­
chazón nodular gruesa y firme, mientras que bajo 
el ligamento, el nervio aparecía aplanado, estran­
gulado. Microscópicamente, la hinchazón estaba cons­
tituida por una gran proliferación de tejido fibroso 
interfascicular e intrafascicular, con destrucción de 
las vainas mielínicas. Bajo el ligamento todas las 
vainas mielínicas hq.bían desaparecido. El estudio 
cuidadoso del resto del sistema nervioso central y pe­
riférico no permitió demostrar otras lesiones. 

Los casos publicados fueron muy pocos hasta cer­
ca del año 1940. 

A este período corresponden, sin embargo, los tra­
bajos de BROU\\'ER (1920), LEWIS y MILLET (19261, 
HARRIS (1926) y DORNDORF (1931) . 

BROUWER relató 14 observaciones. subrayando el 
papel del trauma laboral y sugirió una particular fra­
gilidad degenerativa de los músculos tenares. En 3 
de sus casos existía una artritis. 

LEWis y MILLER refirieron un caso de PHEl\flSTER 
de parálisis tardía del mediano ｾｯｲ＠ una fractura de 
Colles. 

HARRIS citó tanto la mfluencia de la presión m­
ｨ＾ ｮｮｩｴ｣ｭｴｾ•＠ jnntn Ｚｾ＠ ＱＺｾ＠ m11ñPNI oor un instn1mento de 
trabajo, como el caso de una artritis trapecio-meta­
carpiana con atrofia tenar parcial. 

DORNDORF expuso 16 observaciones de atrofia t e­
na r , sin trastornos sensitivos, en mujeres de edad 
alrededor del climaterio, inclinándose por un factor 
causal isquémico, pero sin precisar su topografía. 

En cierto sentido culmina esta época el traba"o 
de WARTENBERG (1939) sobre la atrofia tenar parciál, 
de la que aporta 7 observaciones. Este autor, aun­
que r econoce la frecuente participación exógena de 
un factor ocupacional, se inclina por postular, si­
guiendo, por lo menos hasta cierto punto, a BROUWER, 
el valor primordial de un proceso degenerativo liga­
da a una fragilidad del aparato neuromuscular que 
interviene en los movimientos del pulgar, propios 
y abusivamente utilizados a veces por el hombre. 

Durante los últimos veinte años, los trabajos de­
dicados al síndrome que nos ocupa han sido bastante 
numerosos. Mejor que citarlos aquí conjuntamente, 
lo que tendría escaso valor informativo. será el irse 
refiriendo a cada uno de elÍos, a propósito de aspec­
tos particulares de la cuestión. Subrayemos ahora 
tan sólo de paso, la importancia de las aportaciones 
de las Secciones de Neurología y de Neurocirugía de 
la Mayo Clinic (trabajos de MOERSCH, 1938; de WOLT· 
MAN, 1941; de CANNON y LOVE, 1946), y de la Escue­
la inglesa {ZACHARY, 1945; BRAIN, WRIGHT y WIL· 
KINSOk, 1947; KENDALL, 1950; KREMER, GILLIAT, 
GOLDING y WILSONN, 1953). 

En España han publicado observaciones persona­
les J . J . LóPEZ lBOR (1942), R. SALES V.Á'ZQUEZ (1943) 
y P. ALBERT (1950). 

LóPEZ lBOR expuso un caso, al que luego haremos 
referencia, en el que existía una base constitucional 
degenerativa en apoyo de un proceso endógeno. 

SALES VIÁZQUEZ relató una observación en la cual 

coexistía el trauma laboral persistente con un te. 
rreno neuropático familiar y con una disposición 
neuropática del propio enfermo, revelada por un la. 
tirismo. 

A'LBERT publicó dos observaciones, ambas bilate. 
rales, seguidas en el Servicio de Neurología de VER· 
BIEST, en Utrecht, en las que se llevó a cabo la ｊｩｾ Ｎ＠

ración operatoria del nervio en la muñeca. 
El propio ALBERT nos informa ahora (1957) que 

posteriormente ha intervenido en España a una mu. 
jer, costurera y planchadora, que presentaba el sin. 
drome en la mano derecha. Se comprobó una hiper. 
trofia del ligamento anular, mejorando mucho con 
la intervención. 

Estando en prensa esta memoria. J . CALVO ME· 
LENDRO y P. S.ÁNCHEZ-MALO DE CALVO (195 ) hacen 
una referencia genérica a 28 casos con acrorareste· 
sias, que atribuyen a un sufrimiento del nervio me. 
diano en el túnel carpiano. Se trataba, en la inmen. 
sa mayoría, de amas de casa sometidas a labores in· 
tensas, desacostumbradas en ellas anteriormente. 
En ninguno de estos casos se presentaron ｡ｴｲｯｦｩ｡Ｎｾ＠

ni modificaciones objetivas de la sensihilidad. Lla· 
mala atención el que los autores afirmen que las pa· 
restesias pueden abarcar a todos los dedos de la 
mano (véase más adelante. en el apartado sobre 
diagnóstico diferencial. la importancia di' la indcm· 
nidad del meñique ) 

Estos casos de CALVO y S.-M. m; CAL\'O r<'cucrdan 
la descripción clinica de KRniER y cols. a que lurgo 
aludiremos detallamente y suscitan. dc> hecho, la 
amplia cuestión del diagnóstico difercncin l de las 
acroparestesias (véase diagnóstico diferc>ncial ). 

En la Argentma. I"SAUSTI. C11 \RCIIM'Ln; y Saro 
han relatado recientemente l1 95fi l fi rasos. 1 de ellos 
sometidos a intervención. 

En el presente trabajo nos proponemos llevar a ca· 
bo un estudio completo de la cuestión, profundizan· 
do singularmente el examen de los factores etiopa· 
togenéticos y el diagnóstico diferencial. En el te­
rreno etiopatogenético nos parece conveniente, lue· 
go de analizar las variadas hipótesis propuestas, en· 
sayar una visión sintética y ponderada de conjunto. 
En éste y otros sentidos, la presente memoria puede 
venir a establecer un orden y a cerrar el balance de 
las contribuciones alcanzadas hasta hoy día. 

Expondremos, además, ocho observaciones perso· 
nales, en tres de las cuales se llevó a cabo el trata· 
miento operatorio. Uno ·de estos casos era un pacien· 
te acromegálico, en el que la intervención fué bí· 
lateral. 

BASES ANATÓMICAS 

Para la mejor comprensión de la etiopatogenia del 
síndrome neural del túnel carpiano y criterio tera· 
péutico en el mismo, bueno será recordar la estruc· 
tura anatómica de dicho túnel, así como los elemen· 
tos contenidos en el mismo (figs. 1, 2 y 3). . 

Esquemáticamente el túnel carpiano está constl· 
tuído por un canal óseo, formado por la cara ｰ｡ｬｾ｡ｲ＠
de los huesos del carpo, cubierto de un ancho ]lga· 
mento t endido entre los bordes laterales del canal Y 

que conocemos por el nombre de ligamento anular 
anterior del carpo. Por este túnel transitan los ten· 
dones flexores de los dedos y el nervio mediano des· 
de el compartimento anterior del antebrazo al com· 
partimento central de la palma de la mano. 

El ligamento anular anterior constituye una por· 
ción diferenciada de la fascia profunda del antebr&' 
zo, de forma más o menos cuadrilátera, de una aD' 
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chura de unos 2-3 centímetros por 4 milímetros de 
espesor y que se extiende transversalmente de uno 
a otro borde del carpo. Del lado radial el ligamento 
se inserta en el tubérculo del escafoides y en el tra­
pecio, que constituyen dos prominencias muy salien­
tes. Del lado cubital se inserta en las eminencias 

Fí¡;. 1 

formadas por el pisiforme y la apófís1s unciforme 
del ganchoso. Su borde superior se confunde con la 
1asc1a prorunaa aeJ anteorazo; su ooroe mrenor se 
difumina en la fascia palmar. 

El lecho lo integran propiamente los huesos del 

Fíg. 2. 

＿｡ｲｰｾＬ＠ de aquí que la patología de la epífisis radial 
mfer10r (fracturas de Colles, por ejemplo), compro­
meta pocas veces el nervio mediano, lo contrario 
de lo que ocurre con la patología de los huesos del 
carpo, en cuyo campo destaca la luxación del semi­
lunar como causa relativamente frecuente de com-

presión del mediano, como ha señalado justamente 
WATSON-JONES (véase luego). En lo que el contenido 
del túnel se refiere, hemos destacado ya los tendo­
nes flexores y el nervio mediano. Dichos tendones 
rasan a través del conducto carpiano, bajo el liga­
mento anular anterior, envueltos en dos vainas sino­
viales, uno para el flexor largo del pulgar, y otra 
para los tendones íntimamente agrupados del flexor 
superficial y del flexor profundo de los dedos. 

El nervio mediano lo encontramos en la muñeca 
cubierto solamente por el tendón del palmar menor, 
sirviéndole de lecho el tendón del flexor rrofundo 
del índice. flanqueado por fuera por el flexor largo 
del pulgar y por dentro por el flexor superficial del 
medio (fig. 1). 

Al penetrar en el túnel carpiano la cobertura que 
le proporcionaba el tendón del palmar menor es sus­
tituida por el ligamento anular, del que queda, por 
tanto, en íntimo contacto (fig. 2 ). 

Conviene también señalar aquí que, por lo general. 

Fíg. 3. 

antes de penetrar el ner;vio en el túnel carpiano. se 
le ha desprendido la rama cutánea palmar, que cruza 
la región por la cara anterior del ligamento. Antes 
de salir del túnel se desprenden las ramas terminales, 
la primera de las cuales inerva el abductor corto del 
pulgar, el oponente y el fascículo externo del flexor 
corto (figs. 3 y 4). 

La compresión aislada de esta rama por el borde 
inferior del ligamento fué invocada ya por RAMSA y 

HUNT como posible causa de una atrofia tenar par­
cial sin fenómenos sensitivos. Las otras cinco ramas 
terminales inervan los dos primeros lumbricales y 
dan origen a los nervios colaterales palmares de los 
tres primeros dedos y al externo del anular. y a los 
colaterales dorsales correspondientes del índice. me­
dio y anular. 

La colaboración del cubital en la inervación del 
flexor corto del pulgar varía en amplitud de uno a 
otro individuo. 

SINTOMATOLOGÍA 

El síndrome clínico esta constituido por trastor­
nos motores, settsitivos y et·entualmente tróficos de-
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pendientes de la lesión de las fibras que componen 
el nervio mediano a nivel de la muñeca. La naturale­
za de tales síntomas y signos no tiene nada de por sí 
de específico, obedeciendo a las normas propias de 
las lesiones progresivas y no penetrantes del siste­
ma nervioso periférico. P ero su distribución es tal , 
que, conocida la situación anatómica, puede hacerse 
generalmente sin dificultad el diagnóstico exacto. 

Los trastornos sensitiros son: parestesias. dolm· 
y defectos sensitiros. Los trastornos motores están 
representados por la atrofia muscular y debilidad 
motriz. 

El cuadro sensitivo se inicia generalmente por 
parestesias en el cabo de los tres primeros dedos, 
discretas al principio. algo más acentuadas más tar­
de. Tales parestesias aumentan en muchos casos al 
colocar la mano en extensión, principalmente si al 
propio tiempo se flexionan los dedos. Así ocurría en 
una de nuest ras observaciones (caso VI). que es un 
buen ejemplo del estadio inicial de este síndrome 

El dolor es menos frecuente. Según PH.\LEX y co­
laboradores. tendría un valor diagnóstico el dolor 
provocado en la distribución del mediano por la fle­
xión súbita de la muñeca. 

Los defectos de la sensibilidad objetit·a no son 
constantes y se limitan a una hipoestesia en la zona 
de distribución de los colaterales de los dedos deri­
vados de las ramas terminales del mediano rrinci­
palmente en los dedos índice y medio. 

Tiene una importancia muy elevada en el estable­
cimiento del diagnóstico del cuadro de que estamos 
tratando, la conservación de la sensibilidad en los 
dos tercios externos de la palma de la mano; esto es. 
en el territorio de la rama cutánea palmar del me­
diano. la cual. como vimos, se desprende del tronco 
de este nervio inmediatamente por encima del liga­
mento anular anterior del carpo, discurriendo por 
delante de él (fig. 4). 

Fig. 4. 

Sin embargo, puede ocurrir, por una anomalía ana­
tómica relativamente frecuente, que la citada rama 
transite por el interior del túnel carpiano. En tal 
caso, el trastorno sensitivo que puede presentar el 
paciente es más extenso, abarcando a una buena 
parte de la superficie palmar. Así ocurrió, por ejem­
plo, en el caso II de ALBERT, en el que se comprobó, 
durante la intervención, que la rama cutánea palmar 
discurría en ambos lados por debajo del ligamento 
anular, presentando, al mismo nivel que el tronco del 
mediano, un pequeño engrosamiento neuromatoso. 

A juzgar por la extensión de los defectos sensiti­
vos, la rama cutánea palmar estaba asimismo intere-

sada, por ejemplo, en el caso I de ScHILLER y Kotn y 
l)robablemente también en los casos III, IV y VI 'de 
BRAIN y colaboradores. 

Los defectos de la inenoación motriz son más pre. 
coces e intensos que los defectos ｳ･ｮＺｾｩｴｩｶｯｳ＠ en la 
mayoría de ca.sos. Tales defectos afectan, en forma 
de atrofia y debilidad. a los músculos inervados por 
las ramas terminales del mediano. Como la afee. 
tación de los tres primeros lumbricales, cuya fun. 
ción es suplida por los interóseos inervados por el 
cubital, pasa desapercibida, la semiología motriz se 
reduce prácticamente a los músculos de la eminencia 
tenar. La atrofia y la paresia interesa?! al abductor 
corto. al oponente y al fascículo externo del fle:ror 
corto del pulyar. El aductor permanece íntegro dada 
su inervación cubital. La afectación del flexor corto 
es habitualmente discreta y aun puede faltar por 
completo. lo cual es atribuído por ZACIIARY al hecho 
de que este músculo está inervado a veces íntegra­
mente por el cubital (anastomosis de CANIEU y Rr­
CHE) . Habitualmente la atrofia del abductor corto 
Robresale sobre la del oponente. ERta selectiva im· 
portancia de la atrofia del abductor corto pennite 
despreciar clínicamente la significación del filete te· 
nar del radial destinado a este músculo, ､･ｾ｣ｲｩｴｯ＠ por 
LEJARS. 

Los movimientos que ponen a prueba la fuerza de 
oposición del pulgar fallan por pareRia, ｭｩ･ｮｴｲ｡ｾ＠ que 
se conserva perfectamente bien la potencia de la 
aducción (por ejemplo, en la prueba de Fno:-.n:.'\T). 

Los traMornos trófir.o.'l no gon muy frecuentes, pe­
ro pueden presentarse v aun ser accnt undM. Así, en 
el caso IX de CA:>.""XO:-: )· ｉＮＮＮＮｯｮｾ＠ se presentaron ulocro· 
ci011e.s en la punta de los dedos índice y medio, que 
regresaron al decomprimir d nervio T;,mhH n en t 

caso m de lNSAUSTI y colaboradore::; be pre::;entaron 
ulceraciones en el pulpejo de los tres primeros dedos 

Varios de los casos de KENDALL presentaron asi· 
mismo trastornos tróficos, principalmente aquellos 
ｾ ｮ＠ los que el cuadro era unilateral. Este autor esta· 
blece una relativa, pero importante, diferencia en· 
tre la sintomatología de los casos bilaterales y la de 
los unilaterales, basándose en 8 observaciones de ･ｾｴ･＠
último tipo y en 6 del primero. 

En los casos bilaterales los trastornos motores 
fueron más severos y la evolución más prolonga?.a 
Mientras que en los casos unilaterales, de cvolucJcn 
más breve, los síntomas sensitivos fueron más acen· 
luados. Los trastornos t róficos, al igual que en ｬｯｾ＠
casos de heridas penetrantes del mediano examina· 
dos por el propio KENDALL durante la guerra, evolu· 
cionaron en forma paralela a la intensidad de los de­
fectos sensitivos, siendo así más frecuentes, como 
hemos dicho, en los casos unilaterales. Tales trastor· 
nos tróficos fueron: sequedad de la piel, trastornos 
vasomotores, trastornos tróficos de las uñas, ulcera· 
ciones de la punta de los dedos. 

Más adelante veremos cómo las diferencias que 
KENDALL establece entre los casos unilaterales y los 
bilaterales no se restringen al campo semiológico. 
s ino que alcanzan también al etio-patogenético. 

Entre tanto conviene tener presente quú su des· 
cripción de la importancia habitual de los ｴｲ｡ｳｴｯｲｮｾ＠
sensitivos y tróficos en los casos unilaterales, modl· 
fica la imagen estimada clásica del predominio de 1_05 

trastornos motores. En 5 de nuestras 6 observacJO· 
nes unilaterales (casos m, IV, V, VI y VII) ｾｲ･＿ｯ ﾷ＠
minaban netamente los trastornos sensitivos, s1 b¡en 
subjetivos. 

Tal imagen ha sido todavía más alterada en sus 
perfiles y contenido por el trabajo de KREMERJ GI!t 
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LIAT GoLDING y WILSON, quienes siguiendo una su­
ger:ncia apuntada por McARDLE han relacionado de­
cididamente el síndrome acroparestésico nocturno, 
tan frecuente en las mujeres alrededor del climate­
rio, con el sufrimiento del mediano a nivel del tú­
nel carpiano. 

La descripción que estos autores dan del cuadro 
clínico es la siguiente : "Las manifestaciones inicia­
les son ligeras, y es raro ver al paciente antes de que 
el síndrome esté bien desarrollado. La molestia ha­
bitual está constituida entonces por parestesias do­
lorosas nocturnas en una o ambas manos, de intensi­
dad suficiente para despertar al paciente a las po­
cas horas de dormir. El dolor y las parestesias son 
corrientemente descritas como hurentes o terribles 
y un dolorimiento profundamente situado puede di­
fundirse a lo largo del antebrazo hasta el codo. El 
dolorimiento es mayor en la parte interna del ante­
brazo y más rara vez puede sentirse en músculos 
tan proximales como Jos del hombro. Junto con el do­
lor y las parestesias coexiste una sensación de inca­
pacidad de los dedos, los cuales son frecuentemente 
apreciados por el paciente como si estuviesen hin­
chados, aunque por inspección no lo estén o lo es­
l zn poco. Dejando colgar el brazo fuera de la cama 
o sacudiendo o frotando la mano, pueden ｭ･ｾｯｲ｡ｲ＠ las 
molestias; pero conforme aumentah los síntomas, 
los pacientes se levantan y andan hasta que se sien­
ten mejor. En este estadio, los accesos de parestesias 
pueden desarrollarse durante el día, pero el dolor 
asociado en el brazo es mucho menos común que de 
noche. Los síntomas desaparecen muchas veces du­
rante los per íodos de vacaciones, para retornar al 
volver al trabajo habitual. Pueden aparecer trastor­
nos objetivos de la sensibilidad y de la fuerza mus­
cular en la mano, pero algunos pacientes pueden su­
fri r violentas crisis dolorosas años y años sin pre­
sentar signos neurológicos". "En oposición a otros 
estados morbosos que producen parestesias dista­
les --dicen más adelante KREMER y colaboradores-, 
el rasgo clínico más importante de este grupo de 
casos parece ser la naturaleza paroxística nocturna 
de los ataques y su asociación con dolor en la mano 
de severidad considerable." 

Hemos querido transcribir esta descripción clínica 
de KREMER, GILLIAT y colaboradores para que el lec­
tor captara directamente sus rasgos definidores, ras­
gos propios del frecuente síndrome de acropareste­
sias dolorosas nocturnas, que el clínico tiende a rela­
cionar con causas distintas al sufrimiento del media­
no en el túnel car piano (síndrome del canal cérvico­
axilar, síndrome radicular por cérvicoartrosis, sín­
drome acroparestésico "genuino" ocasionado, según 
DE SEZE, por la compresión nocturna de las raíces 
cervicales por la ingurgitación de las venas epidura­
les, etc.). 

La serie aportada por KREMER y colaboradores 
comprende 40 casos, todos los cuales fueron tratados 
mediante la liberación del mediano en la muñeca. 
Otros 20 casos vistos por los autores no han sido 
sometidos a tal tratamiento operatorio. 

Precisando las características topográficas del do­
lor, cabe decir que los 40 casos sufrieron dolor en la 
ｾ｡ｮｯＬ＠ de mayor o menor severidad; que en 25 pa­
Cientes se presentó dolor asociado en el antabrazo, y 
que en la mitad de éstos tal dolor alcanzó el hombro. 

El número de mujeres predominó sobre el de hom­
bres en la proporción de 5 a l. Y el síndrome fué más 
frecuente en la qu;!"'ta década de la vida. 

Dejamos para el apartado relativo a la patogenia 
la consideración más detenida de éstas y otras cues· 

tiones en torno al trabajo de KREMER, al que nos he­
mos debido referir ya aquí con cierto detalle, por es­
capar a los perfiles sintomatológicos clásicos. 

Digamos aún que KREMER y colaboradores insisten 
que tan sólo si se interroga reiteradamente y con 
mucho detalle a los pacientes, puede reconocerse que 
las parestesias se limitan al territorio del mediano, 
no alcanzando al meñique. 

Muy recientemente, WOLTMAN y N. GOLDSTEIN 
(1958) han referido la historia de un caso que ilus­
tra muy bien la probable utilidad de la descripción y 
del concepto de KREMEF y cols. Se trataba de una 
mujer que empezó a sufrir parestesias y dolores de 
franco predominio nocturno en ambas extremidades 
superiores (posiblemente con la excepción de los me­
ñiques ) a los dieciocho años. A los cuarenta y uno 
le fué practicada una escalenotomía bilateral y a los 
cuarenta y siete una resección parcial de la primera 
costilla, siempre sin beneficio. A los cincuenta años, 
empeñó a presentarse una ligera atrofia con debili­
dad motriz en el abductor corto de la mano derecha, 
lado en el que eran mayores sus algias. Sin mucha 
｣ｾｮｶｩ｣｣ｩ￳ｮＬ＠ se le practicó entonces una sección del 
ligamento anular anterior del carpo, cesando inme­
diatamente sus molestias. Lo mismo ocurrió al sec­
cionar más tarde el mismo ligamento en el otro lado. 

En alguna ocasión (caso VI, de CANNON y LOVE) 
la palpación de la muñeca puede permitir apreciar 
una tumoración, identificable a la intervención como 
un engrosamiento ｮ･ｵｲｯｾｮ｡ｴｯｳｯ＠ del nervio. 

Finalmente, se encuentran algunas veces en el cua­
dro clínico algunos síntomas completamente atípi­
cos, cuales son la paresia de algunos de los fiexores 
o extensores largos de los dedos (ZACHARY, BRAIN y 
colaboradores) . En el caso V de BRAIN y colaborado­
res, la paresia de los extensores del pulgar se recu­
peró paralelamente, después de la inter vención, a la 
de los músculos tenares. "Dirigimos la atención a este 
curioso punto -comentan BRAIN y colaboradores­
para que otros puedan buscarlo y descubrir tal vez 
su explicación". 

ｊｬｎａｔｏｾￚａ＠ PATOLÓGICA 

Los hallazgos operatorios confirman los datos ana­
tómicos macroscópicos descritos en la observación 
princeps, de MARIE y Forx. El nervio se encuentra 
aplanado, acintado y pálido bajo el ligamento anular 
anterior del carpo, mientras que por encima de éste 
muestra frecuentemente un engrosamiento a veces 
considerable (llegando a ser calificado de "neuro­
ma"), de consistencia firme y de coloración rosada. 

Según observaciones de CA.'WON y LovE, el grosor 
del nervio por encima del túnel carpiano puede ser 
alrededor de 1 centímetro, el doble del que ofrece unos 
3 centímetros más arriba. 

En cuanto al ligamento anular anterio-r del carpo. 
puede encontrarse más o menos engrosado. 

KRE1\1ER y colaboradores destacan el hecho de que 
con cierta frecuencia se observa que el túnel carpia­
no tiene unas dimensiones inferiores a las ilormales. 

Estos y otros posibles hallazgos anatómicos serán 
considerados con mayor dP.talle al estudiar la etiolo­
gía y la patogenia del proceso. Digamos ya aquí tan 
sólo que ScARFF y VICALE llaman la atención sobre 
la frecuencia de una tendosinovitis de los tendones 
de los flexores, hallazgo a tener también en cuenta, 
como veremos, no solamente en el terreno etio-pato­
genético, sino también en el campo terapéutico. 
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ETIOLOGÍA 

Vamos a ocuparnos aquí de la significación gene­
ral de las cuestiones edad, sexo y ocupación, y de 
ciertas condiciones anómalas locales encontradas en 
algunos casos, dejando para el apartado dedicado a 
la patogenia, la consideración de una serie de facto­
res dinámicos, etc., posibles agentes directos de la 
neuropatía. 

Todos los autores que aportan series algo eleva­
das coinciden en la mayor frecuencia del síndrome 
en el sexo f emenino y en cuanto a la edad, en el pre­
dominio alrededm· de los cuarenta y cincuenta años. 
Ya vimos cómo entre los 40 casos de KREr>LER y co­
laboradores había 5 veces más hembras que varo­
nes y que la edad más frecuente fué entre los cuarenta 
y cincuenta años. Su caso más joven tenía veintiséis 
años y su caso más anciano, sesenta y ocho. 

Y si se prefiere dejar aquí aparte esta serie por 
considerar que no representa el cuadro clínico con­
siderado como más característico o típico, puede re­
currirse a la de BRAIX y colaboradores, en la que to­
dos sus casos, en número de 6, pertenecían al sexo 
femenino, con una edad mínima de treinta y siett' 
años y una máxima de sesenta y siete dos casos). 

En cuanto a la frecuencia del trauma ocupacional 
reiterado) ha sido señalada desde R. HU.l\"TJ por casi 
todos los tratadistas. Este trauma, así latamente de­
nominado, puede entenderse en dos sentidos: bien 
en el más específico de una ocupación que a través 
de un instrumento laboral lastima la región anterior 
de la muñeca y la base de la eminencia tenar, bien 
en el sentido más general de un trabajo manual in­
tenso y a veces hasta entonces desacostumbrado. 

Un trabajo manual de índole no especial, pero in­
sólitamente excesivo (por circunstancias de guerra, 
etcétera), fué muy frecuente entre los casos de 
BRAIN (todos bilaterales) y entre los 6 bilaterales de 
KENDALL. 

ScHILLER y KOLB hacen ver, sin embargo, la sig­
nificación tan sólo relativa del factor ocupacional, 
subrayando la rareza del cuadro en varones con ofi­
cios manuales violentos, al propio tiempo que sub­
rayan, con detalles y argumentos que veremos en 
otro lugar, el posible valor decisivo de la constela­
ción hormonal climatérica. "Estas observaciones 
- dicen estos autores- permiten considerar el trau­
matismo como un factor agravante o precipitante, 
pero difícilmente como agente etiológico primario." 

La distinción establecida por KENDALL entre los 
casos unilaterales y los bilaterales, nos parece su­
mamente luminosa para precisar el papel y los lí­
mites del factor ocupacional en sus diferentes as­
pectos. 

En efecto, hubo 4 hombres y 4 mujeres entre los 
casos unilaterales: aquéllos que presentaron, como 
sabemos, síntomas sensitivos y tróficos más inten­
sos, mientras que entre los 6 casos bilaterales sólo 
hubo un varón. Además, la edad media fué de trein­
ta y cinco años entre los primeros casos, y de cua­
renta y ocho entre los que presentaron síntomas en 
ambos lados. En éstos, además, la duración de las 
molestias era más antigua. 

En cuanto al factor ocupacional tenía también una 
significación distinta en unos y otros casos. Todas 
las mujeres con síntomas bilaterales habían tenido 
que multiplicar su actividad manual, y una de e: as 
había entrado a trabajar en un departamento meca­
nizado de lavar platos, trabajo que requería una 
fuerte presión con la base de la palma de la mano. 
En cuanto al único varón con trastornos bilaterales, 

empleaba muchas horas en la conducción de un trae. 
lor, manejando sus mandos con ambas manos. 

En el grupo de ca,'los unilaterales había uno con. 
secutivo a una cmtigua fractura de la muñeca, y en 
varios de los otros, aunque no en todos, podía recono. 
cerse un trauma más directo que en los casos bilate. 
rales. Este factor de trauma laboral directo y más 
específico se comprobaba en dos mujeres de edad ex. 
cepcionalmente joven: diecinueve y veintiún años. 

La importancia del factor laboral excesivo viene 
subrayada por algunas observaciones de sujetos zur. 
dos que han presentado el síndrome tan sólo en la 
mano izquierda. Así en el caso VI de KENDALL, una 
mujer que debía r ealizar mucho trabajo casero, y así 
aún más evidentemente (dado el manejo instrumen. 
tal de su oficio), en una de nuestras ｯ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
ｾ ｣｡ｳｯ＠ III ), una carnicera también zurda. Por cierto 
que en este caso la existencia, muy anterior de una 
neuropatía exógena (u na poliomielitis). puede adu­
cirse, de modo parecido al latirismo en el caso de SA· 
LES V.Á.ZQUEZ. como argumento en favor de un te· 
rreno de labilidad neuropática. 

Al tratar de la patogenia, nos ocuparemos del J.>O· 
sible mecanismo de acción de los traumas laboraleti. 

La revisión sistemática de la literatura nos ha re· 
\e lado, además, una serie ele colldiciOIIC8 ( t iológícu: 
que comporta11 unas modificaciones ｬｯ｣｡ｬｲＮｾ＠ capare& 
de pro-t·ocar o farorcc('r el síndrome d(' ｾｵｦｲｩｭｩ･ ｴＡｬ ｯ＠

del mediano en el tú11cl carpíal!o. Tales condiciones 
son : fracturas óseas, luxaciones. osteoartrilis, ten· 
dosinovitis crónica proliferalí\'a, lendosínov1t1s tu· 
berculosa, quiste sinovial, aC'romegalia, mixedema, 
pleonostenosis, etc. 

Entre las fracturaR caben las de radio. princi· 
palmente del tipo de la fractura Ul' Collcs y las d. 
los •huesos del carpo. A este capítulo pertenecen 
el caso inaugural de P AGET (1865), el de LEWIS y 
MILLER (1922) , un caso de ZACHARY (1945), algunos 
casos de CANNON y Lo VE (1946) , un caso de KEN· 
DALL (1950), dos casos de SELVERSTONE (1951) , un 
caso de JENNY (1953) y dos casos de KREMER y cola· 
boradores (1953). ABBOTT y SA UNDERS (1933) , BUN· 
NELL (1951) y MERLE D'AUBIGNÉ (1957) se han refe· 
rido asimismo a esta oportunidad. El otro caso de 
los dos aportados por ZACHARY presentaba una frac· 
tura bilateral de escafoides con síndrome igualmente 
bilateral del mediano. Y también habían sufrido una 
fractura de escafoides un caso de BRAIN y colabora· 
dores (1947), un caso de NEWMAN (1948) y un caso 
de KREMJER y colaboradores. 

En una observación inédita del profesor L. BA· 
RRAQUER-FERRÉJ el síndrome se había desarrollado 
después de una fractura de Colles. 

CANNON y LOVE han estudiado particularmente ｾｳﾷ＠
te tipo post-traumático tardío, a veces muy tard.o 
denominado "parálisis tardía del mediano". Estos 
autores, revisando la casuística de la Mayo Clinic, 
han encontrado 38 casos de síndrome del mediano en 
la muñeca (sin contar, desde luego, las heridas pene· 
trantes), en 8 de los cuales pudo ponerse de manifles· 
to radiográficamente una deformidad esquelética an· 
tigua. La lesión de los h1tesos del carPo fué más fre· 
cuente que la de la extremidad inferior del ｲ｡､ｩｾ＠ 0 

del cúbito. Las fracturas ha;bían ocurrido entre c1n· 
co y veinte años antes del comienzo de los síntomas 
neurales. 

En varios de los casos citados de fracturas antl· 
guas se refiere también la existencia de una osteo· 
artritis secundaria, a veces severa (como en la obser· 
vación de KENDALL) , pero existe otro grupo de ｣￡ｓｾ＠
en los que la artritis) osteoartritis o artrosis es prl· 
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maria, es decir, n,o consecutiva o asociada a una frac­
tura antigua. As1, en tres casos de BROUWER (1920) 
existía artritis; en un caso de HARRIS (1926 ) con 
atrofia del abductor corto y del oponente, se com­
probó una artritis de la articulación trapecio-meta­
carpiana; en uno de los dos ｾ｡ｳｯｳ＠ de WOLTMAN (1941) 
había una artritis de la muneca; en un caso de CAN­
NON y LOVE (1946) se constataba una artritis ligera 
de los huesos del carpo, y en 4 de los 40 casos de 
KREMER y colaboradores (1953) se cita la osteoar­
tritis del carpo. 

Sin detallar su casuística, DENNY- BROWN (1951) 
dice haber observado frecuentemente una "artritis 
de la mano" en sus observaciones. 

En una de nuestras observaciones (caso TI) un 
médico obstetra, de ochenta y cuatro años, con sín­
drome unilateral, siendo la atrofia muscular severa, 
se puso de manifiesto radiográficamente una artro­
sis intensa. 

La tendosinovitis crónica proliferativa de los fle­
xores intensa en unos casos y ligera en otros, ha sido 

) . 
señalada por SCARFF y VICALE (1955) en una sene 
de 12 casos, 6 de ellos bilaterales. Esta comprobación 
les conduce, como veremos, a completar el acto ope­
ratorio con la resección de las vainas en cuestión. 

MACKAY (1955), comentando tales observaciones, 
cita un caso personal, bilateral, con tendosinovitis tu­
berculosa. 

En el caso V referido por KREMER y colaborado­
res (1953) los síntomas, que cesaron con la inter­
vención recidivaron al cabo de tres meses, y al ser 
ｲ･ｩｮｴ･ｲｾ･ｮｩ､ｯ＠ el enfermo se encontró un ganglión o 
quiste sinovial desarrollado a partir de una de las 
vainas de los tendones de los flexores, probablemente 
ocasionado por haber sido dañada involuntariamen­
te esta vaina en la primera operación. 

WATSON-JONES (1949) ha descrito un caso bilateral 
del síndrome que nos ocupa, en una pleonosteosis 
de Leri, en el que la intervención puso de manifiesto 
un gran engrosamiento del ligamento anular. 

Como condiciones anatómicas anormales favorece­
doras del proceso, BuNNELL (1951) cita un caso en 
Ｂｾ •･＠ una arteria aberrante discurría junto al nervio 
'n el seno del túnel carpiano, y otro en que se halló 

un vientre muscular anormalmente bajo del flexor 
superficial del dedo medio. 

Hemos encontrado en la literatura 9 casos de sín­
drome del mediano asociado a acromegalia, a los que 
podemos añadir una observación personal (caso I). 
El primer caso fué descrito por LIST (1932), siguien­
do uno de WoLTMAN (1941), uno de CANNON y LovE 
(1946), tres de KEl.LGREN, BALLS y TuTTON (1952), y 
tres de SCHILLER y KOLB (1954). 

Son estos mismos autores citados en último lugar 
ｬｾｳ＠ que relatan una única observación, unilateral, aso­
ｃｬ｡ｾ｡＠ a un mixedema, habiendo aparecido la neuro­
ｰｾ｢｡＠ cuando el paciente estaba sometido a trata­
miento (con dieta adecuada, mercuriales y luego pre­
parados tiroideos) desde hacía medio año, si bien el 
cuadro mixedematoso no había aún remitido por 
completo. 

Finalmente, también se ha descrito el sufrimien­
to del nervio mediano en la muñeca en el curso 
de _la mielomatosis rnúltiple de Kahler, siendo 
ｾ･｢Ｑ､ｯ＠ al depósito de sustancia amiloidea en el 
ltgamento carpiano. GROKOEST y DEMARTINI (1954), 
Y VrcT.oR, BANKER y ADA1\1S (1958) han aportado ob­
servaciOnes de esta índole. En el caso de estos últi­
ｙ＿Ｐｾ＠ ｡ｵｴｯｲ･ｾＬ＠ el síndr0me neural fué bilateral y me­
Jo:o al secc10nar los hgamentos anulares carpianos. 

Antes de dar por terminadas estas consideracio· 

nes etiológicas, digamos que existe una probable ob­
servación familiar del síndrome que nos ocupa, pues 
las tres hermanas relatadas por ZABRISKIE, HARE y 
MASSELINK (1935), que presentaron una atrofia te­
nar parcial entrada la menopausia, a pesar de que ta­
les autores relacionan dicha atrofia con una artrosis 
cervical hipertrófica, debe opinarse, según SCHILLER 
y KoLB, que eran cuadros de sufrimiento del media­
no a nivel del túnel carpiano. 

Diremos, finalmente, que WATSON-JONES (1943 ) 
describió un síndrome agudo del mediano en la mu­
ñeca, con dolores violentísimos, por compresión debi­
da a una hemorragia producida por el golpe de una 
pelota de cricket. El cuadro mejoró transitoriamente 
al aspirar 16 c. c. de sangre, pero sólo cedió al sec­
cionar el ligamento anular anterior del carpo, el cual, 
al igual que las partes óseas, era enteramente normal. 

Añadiremos aún que para el propio WATSON-JONES 
(1949), las luxaciones del semilunar son otra causa 
de compresiones agudas del mediano, y que son las 
lesiones del escafoides y no las de la extremidad in­
ferior del radio las que con propiedad deben consi­
derarse como causales de síndromes del túnel car­
piano. Recordemos a este propósito lo dicho en el es­
tudio de las bases al'latómicas. 

PATOGENIA 

A. Tratándose de un sufrimiento del mediano, del 
que quedan excluidas las heridas penetrantes, es evi­
dente que los dos mecanismos intermediarios, que 
serán aducidos por los autores para dar razón de 
la neuropatía, serán la cornpresión y la fricción. Que­
da por ver, sin embargo, por qué la compresión y la 
fricción ocurren, si es que ambas ocurren, y de qué 
modo llegar a afectar a la estructura o a la función 
del tronco nervioso. 

B. La situación del mediano en la celda carpia­
na, de límites ósteo-ligamentosos precisos, no am­
pliables, permite sospechar un conflicto de es-pacio y, 
por tanto, una compresión eventual del nervio, siem­
pre que aumente el grosor del ligamento anular an­
terior o se altere en sentido conveniente la posición 
de los huesos, así como también siempre que aumente 
el volumen del contenido total de la celda. 

El esqueleto y las porciones articulares vecinas se 
alteran evidentemente en las fracturas carpianas ra­
diales, y aun cubitales, así como en las artrosis de 
vecindad. 

Pero es evidente que estas deformidades no con­
ducen siempre y, por tanto, verosímilmente, no con­
ducen por sí solas al sufrimiento del mediano, el cual 
además, puede aparecer clínicamente a los veinte 
años de ocurrida la fractura, como en el caso I de 
CA.!'lNON y LovE. 

En cuanto al ligamento anular anterior del carpo, 
ya R. HUNT sugirió que podía engrosarse bajo los 
efectos de un traumatismo ocupacional repetido. Este 
traumatismo directo sobre tal ligamento. debemos 
puntualizar aquí, es muy probable en aquellos pa­
cientes que realizan ciertos trabajos instrumentales, 
del tipo frecuentemente encontrado, según KENDALL, 
en los casos unilaterales; pero es mucho menos valo­
rable en aquellos otros enfermos, casos bilaterales en 
la serie de este mismo autor, que se limitan a reali­
zar una labor ordinaria, aunque dura y tal vez des­
acostumbrada. 

En Jos casos de acromegalia, ScHILLER y KOLB 
consideran como factor decisivo el aumento de volu­
men de las partes blandas, entre las que pueden con­
tarse tanto el contenido de la celda carpiana como 
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el propio ligamento anular. El crecimiento esquelé­
tico sería de valor secundario. Como argumentos en 
favor de esta tesis recuerdan la desproporción exis­
ten te en la acromegalia (a diferencia de en el gigan­
tismo) entre el crecimiento de las partes blandas y 
el desarr ollo óseo, así como también la mejoría ob­
servada en el síndrome del mediano en los casos de 
LIST y de ｗ ｏｌｔｬ｜ｉａｾ＠ mediante la radioterapia hipofi­
saria y en la pr imer a de sus tres observaciones, gra­
cias a la extirpación del adenoma pituitario. 

Nuestr as comprobaciones operatorias y radíogra­
ficas en nuestro caso bilateral en un acromegálico 
nos permiten sugerir que al lado del valor evidente 
de la hipertrofia de las partes blandas, también el 
desarrollo epifisario anormal puede contar en el con­
dicionamiento de la situación compresiva . 

En el mixedema, según SCHILLER y KOLB, jugaría 
el papel básico el aumento de volumen de las partes 
blandas. 

El caso con un ganglión de ｋｒｾＮＺ｜ｉｅｒＬ＠ las tendosi 
novitis proliferativas de los tlexores de ScARF y \'¡. 

CALE, y la tendosinovitis tuberculosa de ｾｉａｃｋａｙＮ＠ son 
ejemplos de la importancia de un aumento del cont<·­
nido de la celda carpiana. actuando probablemente, 
además de a título de agentes compresivos. como fac­
tores de fricción. 

C. Profundizando la patogenia del proceso. los 
tratadistas han ido en busca de los posibles facto: es 
que expliquen el sufrimiento del mediano en los ca­
sos sin otros antecedentes. ｣｡ｳｯｾ＠ "espontánros" de 
BRAIX y colaboradores. factores que también 11ueden 
contribuir en el mecanismo de los casos ¡ ost-trau­
máticos, en acromegálicos. etc. 

Según ABBOTT y ｓａｌｾｄｅｒｓ＠ 1933), la flexión de la 
muñeca, aun en los individuos normales, determina 
el pinzamiento del m ediano entre el borde superiOr 
del ligamento anula r y el borde an terior de la extre­
midad inferior del radio, principalmente si la ma no 
se inclina, al tiem po que se flexiona , hacia el lado 
cubital. E st os autores apoyaron su descripción en 
observaciones r ealizadas en el cadáver . 

P ero traba jando t ambién en el cadáver, BRAIN, 
WRIGHT y WILKINSON (1947) llegaron a conclusiones 
diferentes. Según ellos, el espacio en el túnel carpia­
no es menor en extensión que en flexión. La pr e­
sión medida bajo est e túnel, s iendo O en la posición 
intermedia, es de 100 en flexión y de 300 en ex­
tensión. Además, dura nte la f lexión cabría la ven­
taja de que el ner vio se r ela ja. Fina lmente, la f le­
xión r eitera da es rara en el trabajo m anual, según 
BRAIN y colabora dores, mient ras que la actitud en 
extensión es mucho más f r ecuente. Así se ven estos 
autores conducidos a afirmar que "parece ser que el 
aumento de presión en el t únel car piano causado por 
la extensión reite r ada de la muñeca es suficiente en 
algunos individuos para causar compresión del ner­
vio mediano". 

Con esta afirmación de BRAIN. WRICHT y WILKIN­
SON contamos ya con una hipótesis, cuya bondad y 
límites iremos m esurando luego, para explicarnos el 
sufrimiento por compresión del nervio mediano, aun 
en los casos de síndrome "espontáneo" . 

Los mismos BRAIN y colaboradores siguen supo­
niendo que el meca nismo de acción de la compr esión 
pa ra producir la neuropatía, y con ella el cuadro clí ­
nico, seria la isquemia, basándose par a ello en los dos 
tra bajos de DENNY-BRENNER (1944), en los que est os 
autores estudiaron experimenta lmente los efectos 
sobre el sis t ema nervioso periférico de la compre­
s ión mediante un torniquet e y m ediante un clip con 
muelle. Tales autores observa ron en estas experien-

cías que, modificando la intensidad y la duración de 
la compresión de un nervio, podían obtenerse cuatro 
tipos de efectos, al tercero de los cuales denomina. 
ron "grado intermedio de lesión por presión". 

Este grado de lesión neural por compresión se ca. 
racteriza histológicamente por una vacualización 
¡recoz con hinchazón de los cilindroejes y por una 
vacuolización de la mielina. La porción más dis. 
tal del nervio y las placas motrices se conservan bien, 
facilitando así la recuperación del defecto funcional 
que tiene lugar al suprimir el agente causal, antes 
de que regrese completamente el cuadro histológico 
Tal defecto funcional afecta mucho más a la iner. 
vación motriz que a la SPnsitiva. El mecanismo de la 
neuropatía sería, para ｄｅＡｉ［ＺＭＮｯＧｙＭｂｮｯｷｾ＠ y ｂｈｅｾｎｅｒＬ＠ en. 
teramente debido a la isquemia. "Consideramos 

afirman que el efecto de la pn'sión sobre el ner. 
vio se debe enteramente a la isquemia y que la lesión 
histologica caractl'rística y la parálisis disociada 
forman un tipo peculiar de reacción neuropatológi. 
ca". La disociación entre la funl'ión motom y la sen. 
sitiva .sel'Ía debida, de anwrdo con lo sugerido por 
:su::; hallazgos histológicos, "a una propil:dad !un 
('ional del trastorno dl•l axoplasma v no a un efecto 
.st·lectivo en relación ton el tamaño de las ｦｩ｢ｲ｡ｾＢ＠

Df:XXY-BHO\\'X v BinSXEH cn<:ontmmn. además 
por ejemJ)lo, de Ii1 hinchazón local de los cilindro­
ejes, la formaci ón de un edema del ncr\'io por en· 
cima y por debajo del nivel compdrnidu. 

Para ｂｈＮ｜Ｑｾ＠ y colaboradon•s, como drcíamus, es la 
isquemia la que da mzón de In ncumpntín JlOI com· 
presión en el síndrome del túnel carpiano. El ('dema 
local aumentaría In isquemia , cerrando así un círcu­
lo \'icioso. En cuanto al cng10samicnto ncurumntoso 
proximal se txplic r a p01 ll t<h m 1 cll ·< nto t 1 

bién por DENNY-BROWN y BHENNBH, por estas1a ｲｾ＠
las zonas vecinas a la isquemia. 

E n sus observaciones en individuos acromegálicos 
KELLGREM y colaboradores consideran como factore; 
causales a diciona les la isquem ia y el est asis venoso. 

BRAIN y colaboradores insist en todavía en que e! 
predominio habitua l de los sí ntomas motores se ex· 
plicaría también perfectam ente por los resultados 
experimenta les de DENNY-BRO\VN y BRENNER. Re­
cordemos, s in embar go, que este predominio motor 
no se cum ple, según K ENDALLJ en muchos casos uni· 
lat er ales y que tam poco se observa en los casos ｣ｯｾ＠
síndrome acropar estésico descritos por KREMER y 
colaborador es. 

D. Por otra parte, para el citado K ENDALL (1950: 
no es posible atribuir a la sola extensión de la man. 
un papel decisivo, como no sea que coexis ta una de­
formidad de la muñeca. También este autor ha recu· 
rrido a l cadáver y ha visto que el ner vio m ediano nu 
se pone en t ensión al extender la m ano, a no ser qut 
a l mismo t iempo se extienda el codo y se coloque cl 
hombro en abducción por encima del á ngulo recto 
movimiento r ealmente excepcional. La tensión pro­
vocada por la extensión de la muñeca no puede ser 
pues, en opinión de KENDALL, más que un factor de­
cis ivo que explique los casos "espon táneos" y qur 
t a l vez nos ayude a com pr ender los que no lo son . 

E ste f actor decisivo debe ser algunas veces, mas 
bien escasas, el golpeteo constante de la base de 1. 
palma de la m ano por un instrumento laboral, ｣ ｯｾＧ＠
en los casos ll y ill de KENDALL, las chicas de yeiD' 

tiuno y diecinueve años a que antes nos hemos rt 
ferido. 

P ero en la m ayoría de casos falta este factor dt 
cisivo exógeno y se hace preciso ir en busca ､･ ｾ＠
factor "endógeno", igualmente capital. E ste fact 
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endógeno es crucial, insistimos, para poder razonar 
la patogenia de los casos "espontáneos". Y es este el 
momento de anunciar que KENDALL, KREMER y cola­
boradores, y SciiiLLER y KOLB nos ofrecen de él tres 
versiones diferentes, proponiendo sendas hipótesis, 
que en modo alguno se excluyen entre sí. 

Según KENDALL el factor endógeno decisivo es en­
teramente dinámico y está constituido por la ten­
sión de los tendones flexores, que ocasionan una fric­
ción reiterada del nervio, cuando, estando la muñeca 
rn extensión, el sujeto flexiona los dedos. E ste autor 
pudo confirma r esta fri cción en 5 cadáveres, y aña­
de que en el vivo la situación empeora por la tensión 
en que se coloca el ligamento anular anterior del 
carpo a causa de la contracción s inérgica del pal­
mar menor que viene a insertarse en él, antes de ter­
minar, expansionándose en la aponeurosis palmar. 
La tensión del ligamento anu lar por delante, la ten­
sión relativa del mediano, si la mano se coloca en ex­
tensión, y la fricción tendinosa ocasionada r:or la con­
tracción reiterada de los flexores, tales serían, para 
K8NDALL, los agentes patogenét.icos de la neuropatía 
"espontánea". De tales agentes, la fricción sería, 
según él, el principal. En los casos en que existe una 
neta presión externa instrumental o que hay una de­
formidad esquelética, no debería despreciarse en rr:o­
do alguno este factor dinámico, que rontinuaría ju­
gando, s<'gún el mismo autor, un papel destacado. 

E. El razonamiento patogenético tej ido por Kru:-
1\IJ:-.:R, GILLIAT , GOLDING y WILSON ha de apuntar, ló­
gicamente, a explicar las características particulares 
de periodicidad, ritmo y difusión del síndrome pa­
restésico-doloroso, por ellos descrito. Para estos au­
tores, como para BRAI:>: y colaboradores, el nódulo 
de la cuestión r esidiría en una isqucm ia por compre­
sión del mediano en el t únel carpiano. Apoyaría esta 
hipótesis, tanto la pronta desaparición de las mo­
lestiaE al descomprimir el nervio, como el desenca­
denamiento precoz de intensas parestesias y de hi­
postesia en el territorio del mediano, que han podi­
do provocar en estos pacientes GILUAT " WrLSOl\ 
<1953), suprimiendo t emporalmente la circ{¡lación en 
la extremidad afecta, por medio de su compresión 
proximal mediante un torniquete neumático. 

Para que la neuropatía isquémica del mediano se 
produjera, debería occurrir en el túnel carpiano un 
conflicto de espacio, conflicto condicionado a veces, 
dicen KREMER y colaboradores, por circunstancias es­
tructurales anómalas (postfractura tendosinovitis, 
artritis, engrosamiento del ｬｩｧ｡ｭ ･ ｾｴｯ＠ anular). Ya 
hemos visto en el apartado referente a la anatomía 
patológica, cómo estos mismos autores relatan que, 
a veces, al intervenir, se encuentra estrechado el con­
ducto carpiano. Pero otras veces, afirman ellos mis­
mos, no es así. "En estos últimos casos - sugieren 
ｾｒｾｍｅｒ Ｌ＠ GILLIAT, GOLDING y WILSON- el factor pre­
Cipitante de los ataques debe ser una hinchazón tran­
sitoria de los tejidos blandos alrededor del nervio". 
ｾｳｴｯｳ＠ autores hacen notar que algunos de sus pa­
Cientes refieren una hinchazón nocturna de las ma­
nos. La dificultad del retorno venoso en la posición 
acostada y el acúmulo de anhídrido carbónico du­
ｲ｡ｮｴｾ＠ el sueño, con la consiguiente vasodilatación 
Podnan explicar, según KREMER y colaboradores, ｵｾ＠
aumento transitorio del líquido tisular y dar razón 
de este modo del ritmo de las molestias por ellos ob­
servado. Los movimientos que realizan frecuente­
ｭ･ｮｴｾ＠ Ｎｬｾｳ＠ enfermos para disminuir sus molestias, 
pcrmltlran apoyar la importancia del citado estasis 
ｶ･ｾｯｳｯ＠ Y de la hipctonía muscular, que actúa favo­
reciendo dicho estasis. 

Teniendo en cuenta el predominio del síndrome 
en las mujeres y alrededor de la menopausia, KRE­
MER y colaboradores sugieren, además, la participa­
ción de la etiopatogenia del síndrome de un factor 
endocrino, el cual actuaría en todo caso, aumentando 
el volumen del contenido del túnel carpiano. Los au­
tores sugieren un posible parentesco con las acropa­
restesias del embarazo y relatan un caso (no incluí­
do entre su serie de 40), en el que se desarrolló du­
rante este estado un cuadro igual al por ellos des­
crito, cuadro que cedió m ediante la decompresión del 
mediano realizada al octavo mes. La pronta desapa­
rición de las acroparestcsias del embarazo después 
del parto, añaden aún, favorece la idea de que su 
patogenia estriba en un acúmulo de agua en las es­
tructuras del túnel carpiano. 

Resulta interesante comentar de paso la similitud 
de algunos factores básicos (tales como posición acos­
tada, estasis venoso, influencia hormonal) aducidos 
por KREMER y colaboradores para explicar el sufri­
miento del mediano en las acroparestesias noctur­
n as, con los supuestos por DE SEZE para dar raz n 
del mismo o de muy semejante síndrome, si bien este 
autor incrimina topográficamente al tránsito de las 
raíces por los agujeros de conjugación. 

Todavía les queda por explicar a KRE1\1ER y cola­
boradores el dolor de tipo profundo que muchos de 
sus pacientes refieren en el antebrazo y menos fre­
cuentemente en regiones más proximales. Se trata­
ría, según ellos, de un dolor referido a los músculos 
inervados por el mediano o por las r aíces cervicales 
sexta y séptima. Subrayan estos autores que han 
podido reproducir este dolor, presionando mediante 
un torniquete la región del túnel car piano, estando 
la extremidad superior apoyada y en reposo, sin Ｈｾｵ･＠
pueda pensarse, por tanto, en un eventual factor de 
tracción del cinturón escapular. 

Para el comentario de las bases fisiopatológicas 
de este posible dolor referido, r emitimos al lector al 
reciente trabajo que RoTES-QUEROL, LIENCF. y uno de 
nosotros, han dedicado a este tipo de dolor. 

F . La insinuación que KRE!\IER y colaboradores 
hacen sobre el posible valor de un factor hormonal 
ligado a la menopausia, es ampliamente desarrollada 
por ScHILLER y KoLB , quienes centran sobre esta es­
fera su concepción patogenética del proceso. Sabe­
mos que estos autores han observado 3 casos del sín­
drome que nos ocupa, bilaterales los tres, en indivi­
duos acromegálicos, que han subrayado la mejoría 
del síndrome que puede producirse, tanto después 
de la irradiación de la hipófisis, como luego de la ex­
tirpación del adenoma eosinófilo y que consideran 
que el factor patogenético fundamental en tales ca­
sos es el aumento de volumen de las partes blandas 
del túnel carpiano. 

Pues bien, partiendo de esta base, SCHILLER y KOLB 
se aplican a razonar la patogenia de los casos ''es­
pontáneos", sugiriendo un disturbio hormonal para­
lelo, que ocasionaría también un aumento de volu­
men local. Estos autores subrayan la semejanza en­
tre la situación endocrina condicionada por el adeno­
ma eosinófilo y la constelación hormonal del clima­
torio (nivel elevado de fósforo inorgánico, tendencia 
a la osteoporosis, etc.), y opinan que al cesar el fre­
no representado por la actividad gon adal, podría pro­
ducirse una hiperfunción hipofisaria (es sabido que 
estos hechos son corrientemente considerados en las 
correlaciones hormonales del climaterio) con even­
tual proliferación del tejido conectivo, la ｾｵ｡ｬ＠ podría 
a su vez determinar el sufrimiento del mediano en 
la celda carpiana. En apoyo de estas hipótesis, re-
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fieren haber observado tres casos de neuropatía "es­
pontánea" del mediano en mujeres menopáusicas. 
en los que un tratamiento precoz con estr ógenos se 
siguió de una mejoría de las molestias sensitivas. 

Frente a estas observaciones casuísticas está, no 
obstante, al menos hasta cierto punto, la indicación 
que hacen KREMER y colabor adores, de que el tra­
tamiento con estrógenos, tan frecuentemente emplea­
do en el climaterio, no pareció modificar el curso 
de casos observados por ellos. 

Digamos todavía que, tanto para W ａｔｓｏｾＭｊｏｎｅ ｓ＠

como para DENNY-BROWN, en los mismos casos "es­
pontáneos" puede jugar un importante factor com­
presivo, constituido, según sugiere el primero, por 
un engrosamiento del ligamento anular y represen­
tado, según apoya DENNYBROWN, por un engrosa­
miento periarticular ( osteoartri tis). 

H. Sintetizando los datos y opiniones que hemos 
venido revisando, a nosotros nos parece prudente 
concluir que el mecanismo de producción de la neuro­
patía que estamos estudiando es a la ｶ･ｾ＠ complejo 
y variado. Los casos en que un instrumento de tra­
bajo lastima directa y ostensiblemente la región an­
terior de la muñeca. parecen obedecer a un factor 
exógeno fundamental. Sin embargo, tampoco en ellos 
puede despreciarse el elemento dinámico de fricción , 
subrayado por KENDALL. constituido por el roce de 
los tendones de los flexores. Este elemento dinámico 
puede intervenir asimismo en los casos en que existe 
un factor morfológico netamente anormal. como es 
una fractura consolidada en mala posición o con un 
callo hipertrófico. una artritis, una acromegalia, et­
cétera. Xuestra observación en un paciente acromc­
gálico, y a la vez ordeñador, nos permite imaginar­
nos perfectamente la conjugación del mecanismo ana­
tómico (conflicto de espacio) y del funcional diná­
mico. La postura en extensión de la mano, a la que 
tanto valor conceden BRAIN y colaboradores, al co­
locar el nervio en una cierta tensión, debe tener un 
valor coadyuvante, según reconoce el propio KEN­
DALL. No obstante, tal valor no puede ser demasiado 
acusado, desde el momento en que el cuadro aparece 
en pacientes cuya actividad manual no se realiza en 
tal actitud de extensión (por ejemplo, los mismos or­
deñadores). 

El valor de la flexión de los dedos queda elegan­
temente precisado en una de nuestras observaciones 
(caso VI) , una costurera, la cual acusaba inmedia­
tamente las molestias sensitivas al realizar esta 
prueba. 

Todas las condiciones capaces de crear un conflic­
to de espacio en el túnel carpiano, sean innatas o ad­
quiridas, predisponen más o menos forzadamente a 
la neuropatía. Recordemos que KREMER y colabora­
dores indican que en la intervención se comprueba 
a veces que este túnel tiene unas dimensiones re­
ducidas. La tendosinovitis proliferativa, sobre la que 
insisten SCARFF y VICALE, además de reducir el es­
pacio, puede actuar agravando los efectos de la fric­
ción, de la que nos habla KENDALL. Un ligero en­
grosamiento del ligamento anular anterior del carpo 
y de los tejidos periarticulares que forman el fondo 
del túnel carpiano, no puede excluirse aun en los ca­
sos "espontáneos". El desarreglo hormonal propio 
de la menopausia puede actuar modificando el es­
tado de los tejidos y precipitando, por tanto, el alu­
dido conflicto de espacio; pero en modo alguno se le 
puede atribuir el papel fundamental, y prácticamen­
te único, que le otorgan SCHILLER y KOLB. La acro­
megalia realiza la caricatura de este condicionamien­
to hormonal, aumentando el grosor de las partes 

blandas que rodean y encierran al nervio y también 
nos parece a nosotros, modificando los ｣ｯｮｴｯｲｮｯｾ＠
óseos del túnel carpiano. Los detalles apuntados por 
KRE1\1ER y colaboradores pueden jugar en la precipi­
tación nocturna del síndrome acroparestésico que 
ellos describen. 

El mecanismo directo del sufrimiento neural sería 
a la vez compresivo, como quieren BRAIN y colabora­
dores, y por fricción, según destaca KENDALL. La is­
quemia producida por la compresión, como causa di­
recta de la neuropatía, resultó muy firmemente apo­
yada por las experiencias de DENJI.'Y-BROWN. Pero 
además, según los resultados, también ･ｸｰ･ｲｩｭ･ ｮ ｾ＠
tales, obtenidos por WEISS, la misma compresión pue­
de también ocasionar un daño directo a las fibras 
nerviosas . 

1. No puede descartarse, finalmente, la existencia 
､ｾ＠ Ｎ ｾｮ＠ factor de predisposición inclil'idual, predlspo­
SlCIOn que, aparte de una mayor estrechez del túnel 
carpiano, podría también consistir eventualmente en 
una mayor fragilidad ¡zcuromuscular. En este sen­
tido, puede otorgarse una validez relativa y parcial 
a las hipótesis de Bnomn:R y de W ａｒｔｅｾｂｅｒｇＮ＠

Este es el momento de reconlar la descripción por 
los autores clásicos de las denominadas atrofias o 
parálisis "profesionales". Algunas de ellas han sido 
atribuidas, desde siempre, a un traumatismo muy 
ligero, pero casi incesante, de determinados troncos 
nerviosos, principalmente del cubital v del ciático 
poplíteo externo. Pero en ot ras \"aril•dades o forma:., 
los autore::; antiguos apoyaban decididamente la in­
fluencia del sobre-esfuerzo y del agotamíe,1to. 

Veamos, por ejc>mplo, la descripción y la opinión 
de ÜPPf;:-an L\I 1901): 'En cierta,.; profl sionL, d1ce 
este autor-, en las cuales hay músculos que sufrt:n 
un cansancio excesivo y durable, se desarrolla algu­
nas veces una parálisis atrófica ("*) de los mismos. 
Como es natural, la mayoría de las veces la paresia 
afecta a los pequeños músculos de la mano. El análi­
sis exacto de los casos da a conocer que la causa de 
la atrofia no es solamente el esfuerzo muscular con­
tinuo, sino también la presión que ejerce sobre los 
nervios y los músculos los instrumentos de trabajo 
que el obrero sujeta con fuerza con la mano". A con· 
tinuación, ÜPPENHEIN dice que las planchadoras pue­
den presentar así una atrofia del oponente del pul­
gar y del primer interóseo, y añade que "lo mismo" 
puede observarse en los operarios que hacen las li­
mas, en los que alisan el papel por medio de cilin· 
dros (en los que puede contribuir -añade- el ele­
mento tóxico, representado por el plomo), en los ce· 
rrajeros, carpinteros, forjadores, pulidores de oro. 
"Lo mismo he visto"- afirma todavía- en una sas· 
tra que tenía que servirse constantemente de agu· 
jas muy gruesas. En todos estos casos pueden pre· 
sentarse -dice- "atrofia y paresia de los pequeños 
músculos de la mano". "La atrofia de la eminencia 
tenar -afirma más abajo- puede desarrollarse por 
escribir demasiado o por tocar la cítara". "En un 
hombre que trabajaba en una prensa de imprimir li· 
bros -refiere luego-, y que debía tener continua· 
mente con la mano el manubrio de la máquina, ob· 
servé una atrofia de casi todos los músculos de las 
manos y de los dedos." 

Esta descripción detallada de OPPENIIEIM nos per· 
mite señalar varias cosas. Desde el punto de vista 
etiológico se acepta, por una parte, el papel del es· 
fuerzo muscular continuo y, por otra, el de la com· 
presión no tan sólo sobre los nervios, sino también 
sobre los músculos. Casos producidos por una clara 

(•) Las cursivas son del texto original. 
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traumatización laboral del cubital son citados por 
OPPENHEIM, así como también aquellos casos de los 
que ｴｲ｡｢｡ｪ｡ｾＬ＠ en ｣ｵ｣ｬＮｩＡｬｾｳＬ＠ en ｬｯｾ＠ que se supone una 
traumatizaciOn del c1atlco pophteo externo. En Es­
paña ha aportado unas observaciones personales de 
este tipo RECIO-AMAT (1947) en labradores de la 
huerta valenciana. 

La importancia del sobre-esfuerzo parece patente 
en el caso de ÜPPENIIEIM, que trabajan con el manu­
brio de la pr0nsa, y aún es más evidente rn un r a­
ciente tejedor, cuyo caso pone Juego el mismo autor, 
C]He prrsentaba una parálisis del tríceps braquial de­
recho y que realizaba el movimiento de extensión rlr 
este antebrazo unas 20.000 veces al día. 

También va en favor del papel jugado por el es­
fuerzo reiterado, 0n la descripción de OrrE:::-;HEI:\1. el 
que s0 hable de la afectación de pequeños músculos 
de la mano sin limitarse a los inervados por el me­
diano (se alude concretamente' a la posible partici­
pación del primer interóseo). aunque. como no se 
precisan los detalles d<' todos los casos, no es posible 
dar una significación demasiarlo ＺＺｾｭｰｬｩＺＺｾ＠ ＺＺｾ＠ <'Sta in­
dicación. 

En conclusión, nos parece a nosotros que el papel 
de esfuerzo sclcctit·o y reiterado no puede ser total­
mente descartado. sin otorgarle, desde Juego, la im­
portancia primordial que se le había dado. Es ló­
gico y ponderado atribuirle un papel de fragili:-:.a­
rión, aunque raramente decisiva. 

Recordemos. enteramente de paso, a este propó­
sito, que el posible papel del sobre-esfuerzo muscular 
ha sido también valorado en la etiopatogenia de ＱＺＺｾ＠

esclerosis Jat0ral amiotrófica (ASK-UP"IIARK. Ouvr:­
RAS DE LA RI\'A \' TORRA-FARERA, etc.). 

En una de nuestras observaciones aquí referidas 
<caso III) la coexistencia de una poliomielitis ante­
rior aguda, contraída muchos años antes. puede in­
terpretarse como traduciendo un posible terreno de 
fragilidad neuropática, siendo aún más convincent" 
en este sentido la observación de SALES-V.:\ZQUEZ. cn 
la que, como hemos visto, el enfermo había sufrido 
un latirismo. 

Finalmente, en algunos casos, nos parece que la 
atrofia tenar obedece puramente a la e.d'ltencia ､ ｾ＠

ｴｾｮ＠ Proceso endógeno, degenerativo. Así, por ejem­
plo, en el caso de LóPEZ IBOR (1942), en el que se 
podían observar variadas manifestaciones de las de­
generaciones múltiples, en el sentido de ULLRICII 
(cifosis, pie plano, varices unilaterales, etc.). Y así 
también en una observación publicada por uno de 
ｮｯｳｯｾｲｯｳ＠ (BARRAQUER-BORDAS, 1951), en la que la 
atrof1a tenar unilateral iba asociada a un pie exca­
vado en ambos lados. a una arrefl.exia de ambas ex­
tremidades inferiores y a una ictiosis y una hiper­
queratos!s plantar. En tales casos no se trata. pues. 
ｙｾ＠ del smdrome de sufrimiento del mediano en el 
tune] carpiano que estamos considerando en esta 
memoria. 
ｐｾ･､･＠ ser interesante relatar aquí, que en cuanto 

｢ｾｾｨ｣｡ｭｯｳ＠ este último caso, WARTENBERG nos escri­
t 10 preguntándonos si en nuestra opinión la atrofia 
､ｾｮ｡ｲ＠ que .el enfermo presentaba y que la iconografía 

l trabaJo demostraba palmariamente, era debida 
a ｾｮ＠ ｨ･｣ｨｾ＠ compresivo o abiotrófico, degenerativo. 

1 
orlo m1smo, resulta también oportuno cerrar e3tc 

argo apartado, indicando que el propio W ARTENBERG 
ｾｾ＠ ｾｾ＠ .monumental obra póstuma (1958) acepta la 

Sl lhdad de síndromes por sufrimiento del media­
ｾｾ＠ ｾＱ｟Ｑ＠ el túnel carpiano, frente a un síndrome de 

e ro la tenar parcial por abiotrofia "En aJo-unos 
｡ｾｾﾷ＠ · b Ice el cuadro es producido ciertamente 

por compresión del nervio mediano en el túnel car­
piano, pero puede haber algunos casos que pertene­
cen a la biotrofia". Resaltando lo que falta por pre­
cisar en este terreno etiopatogenético, el autor ger­
manoamericano comenta todavía: "La última pala­
bra sobre la etiología de la "atrofia tenar parcial" no 
ha sido aún pronunciada". 

Deseamos que nuestra presente memoria y prin­
cipalmente este capítulo que hemos querido redactar 
con un espíritu amplio y a la vez sintético, contribu­
ya a aclarar esta cuestión. 

DIAGNÓSTICO 

La lmntación ele los síntoma-s sensitil:os y motri­
rrs al territorio terminal del mediano es necesaria 
y suficiente para lel:antar firmemente la sospcr1w 
diagnóstica. Y esta sospecha se verá reforzada por 
el conocimiento anamnéstico o el descubrimiento ex­
ploratorio de algún dato que apoye el sufrimiento del 
mediano a nivel de la muñeca; sobre-esfuerzo ma­
nual (que incluye prácticamente siempre el factor 
importantísimo de la flexión reiterada de los de­
dos), trabajo con algún instrumento que apoya so­
bre la base de la palma de la mano, ｵｮｾ＠ antigua 
fractura local, acromegalia, etc. El mero hecho de 
la edad climatérica en la mujer o de un terreno reu­
mático (por la posibilidad de una artritis o de una 
tendosinovitis) o artrósico, son hechos que apoyan 
la presunción . 

Puede ser decisiva por su valor demostrativo la 
prueba de flexionar los dedos. ma}ormente en cier­
to caso, manteniendo la mano en extensión. capaz de 
despertar las parestesias típicas. 

Tiene una importancia capital para establecer el 
diagnóstico, el comprobar la indemnidad sensitiva 
del meñique y la indemnidad motriz del aductor del 
pulgar. Son datos esenciales que hay que comprobar 
siempre. 

La limitación de los síntomas al territorio termi­
nal del mediano, que hemos postulado como primer 
hecho necesario, ofrece, sin embargo, dos posibles 
excepciones. En primer lugar, por una anomalía ana­
tómica (cuando la rama cutánea palmar discurre 
por el interior del conducto carpiano) es posible en­
contrar trastornos sensitivos en la palma de la mano 
(al estudiar la sintomatología ya hemos citado a este 
respecto el caso II de ALBERT y algunos casos de 
BRAIN y colaboradores). Y, además, según insisten 
KREl\iER y colaboradores. es posible que el enfermo 
sufra un dolor profundo en el antebrazo y más rara­
mente hasta el hombro. Ya hemos comentado tam­
bién en la sintomatología la naturaleza probablemen­
te referida de este dolor. 

L'-"SAUSTI y colaboradores conceden gran valor a las 
parestesias provocadas por la presión ep. la región 
media anterior de la muñeca (pseudosigno de Tinel). 

Realmente es el síndrome descrito por ｋｒｅｾｉｅｒ＠ y 
colaboradores el que puede plantear mayores difi­
cultades diagnósticas Para su delimitación nos re­
mitimos a los párrafos trans<..ritos en el apartado so­
bre sintomatología. 

GILLIAT y WILSO.N (1953) han procurado sentar 
un criterio para establecor el diagnóstico sobre unas 
bases firmes en el síndrome descrito por ellos mis­
mos junto con KREl\IER y ｇｯｌｄｉｾｇＮ＠ Para ello. yugu­
lan la circulación en la extremidad superior median­
te un torniquete neumático. observando la aparición 
precoz de parestesia e hipostesia limitadas al terri· 
torio del mediano, signo al que confieren el valor de 
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demostrar la existencia de un daño previo del me­
diano. 

El electrodiagnóstico puede representar también 
una ayuda valiosa. En el caso de SALES V ÁZQUEZ se 
obser vó una inexcitabilidad, tanto farádica como gal­
vánica de los músculos afectados. ALBERT describe 
una reacción de degener ación en los músculos abduc­
tor corto y oponente en ambos lados, en uno de Rus 
casos, y un lado tan solo en el otro, estando limi­
tada dicha reacción de degeneración en el otro lado 
en esta últ ima observación (caso I) al abductor corto. 

E l diagnóstico electromiográfico del síndrome que 
nos ocupa ha sido analizado por Sll\iPSON (1956) . Se­
gún este autor, la demostración de una denervación 
parcial de los músculos inervados por la rama ter­
minal del mediano ño es un procedimiento muy efi­
caz, ya que puede fallar en los estadios precoces. y 
requiere una exploración muy prolongada. Es por 
ello que prefiere ir en busca de los signos electro­
miográficos, que actualmente son aceptados como 
expresión de una isquemia local, segmentaría, de un 
nervio periférico (el autor cita el trabajo de BRAIN 
y colaboradores, y es de creer que acepta en sus lí­
neas básicas el razonamiento patogenético ofrecido 
por estos autores). Tales signos de isquemia son: la 
disminución de la velocidad de conducción de los im­
pulsos nerviosos y la descarga iterativa de las fibras 
motoras provocada por el estímulo de un solo cho­
que eléctrico. 
ｓｭｐｳｯｾ＠ ha podido demostrar la lentificación pre­

sumida de los impulsos nerviosos en 11 de 15 casos 
de síndrome neural del túnel carpiano, comproban­
do, además, que en 3 casos la velocidad de conduc­
ción retornaba a las cifras normales luego de la de­
compresión operatoria. La descarga iterativa de las 
unidades motrices sólo se puso de manifiesto en 7 
casos, de entre los mismos 15. 

El a utor afirma que la explora ción electromio­
gráfica a sí realizada (según t écnica que det a lla ) pue­
de ofrecer el valor de una prueba confirmatoria en 
el síndrome neural del túnel carpiano, pero indica 
que para precisar más exactamente su alcance, prin­
cipalmente en el diagnóstico pr ecoz, es necesario exa­
minar un número más elevado de casos. 

Comentando las investigaciones de SIMPSON, GIL· 
LIAT (1957), escribe que constituyen una valiosa con­
tribución al problema del diagnóstico electromiográ­
fico de las lesiones nerviosa s periféricas liger as , no 
acompañadas de modificaciones degenerativas. 

Los neurólogos de la Ma yo Clinic, EATON y LAM­
BERT (1957) y WOLTMAN y N. GoLDSTEIN (1958), in­
sisten muy r ecientemente en la gran uti lidad de la 
electromiogra[ía, principalmente en el diagnóstico 
precoz. Según estos autores , aun cuando no se r eco­
jan signos de denervación, tiene un gran valor el 
retraso en la conducción de los impulsos. Estos de­
ben alcanzar los músculos inervados por el media no 
alrededor de los 4,8 milisegundos o antes de ser apli­
cados en la muñeca. Un retraso de hasta 8 milise­
gundos, por ejemplo, es muy significativo. 

Muy recientemente, GILLIAT y SEARS (1958) han 
utilizado también el análisis de los potenciales sen­
sitivos provocados para el electrodiagnóstico del 
síndrome de sufrimiento del m ediano en el túnel car ­
piano. Los estímulos fueron aplicados sobre el índi­
ce y detectados en la muñeca. A pesar de haber ele­
vado el potencial estimulador hasta el límite tole­
r ado por el paciente, estos autores comprobaron fr e­
cuentemente una reducción de la amplitud del po­
tencial del nervio. También aumentó algunas veces el 
tiempo de latencia . Estudia ndo mediante obser va-

ciones repetidas 10 casos del síndrome que nos ocu. 
pa sometidos a intervención quirúr g ica, pudieron 
apreciar en todos ellos una recuperación mayor o me. 
nor del potencial de acción sensitiva del nervio. 

lNSAUSTI y_ colaboradores han practicado a veces 
la neurogratía, inyectando lipiodol junto al mediano 
a unos tres traveses de dedo por encima de la mu. 
ñeca. Se observa el tapón lipiodolado detenido a ni. 
vel del túnel carpiano, testimoniando un conflicto de 
espacio a este nivel. Confesemos que esta demostra. 
ción, por un medio tal vez no totalmente inocuo, no 
nos parece necesaria para sentar el diagnóstico que 
posee, a nuestro juicio, unas bases clínicas suficien. 
temente firmes en la inmensa mayoría de casos. Ade· 
más, es posible que en los síndromes incipientes 0 
dudosos tampoco sea ostensible el conflicto de espa. 
cio en la "neurografía" objetiva. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con las 
afecciones de los nervios braquiales, del plexo, de las 
raíces y de la médula cervical, capaces de determinar 
trastornos motores y sensitivos en la mano. 

El diagnóstico es fácil cuando se comprueba un 
cuadro sensitivo-motriz limitado al territorio del CU· 

bita! (por ejemplo, por sufrimiento de éste en el codo 
o por lesión más distal de su rama terminal profun­
da, en la celda de Guyon). Tanto o más fácil es aún 
en las lesiones del radial. que no dan más que una 
hipostesia en <>1 dor:-o del pulgar y sobre el primer 
metacarpiano y una paresia de los mú!lculos largOI! 
del pulgar, extensores de los d<>dos, etc. 

La.rt ｭ｡ｹｯｲ｣Ｎｾ＠ d\firHltadr..'l diar¡nóstirru ｲＮｲｩＮｾｴｲＮｮ＠ CO'l 

el síndrome de la regtón costoclancular, con la-3 '' 
siones radiculares y con la amiotro [ia mielopática. 

E n el síndrome de la región costo-clavicular (o sín· 
dromes de la costilla cervical, del escaleno, del des· 
filadero t óraco-axila r , del colla rete torácico y del ca· 
nal cévico-axilar , cheirobraquialgia mecánica, etcé· 
ter a), los t r astornos sensit ivos suelen pr edominar 
sobr e los motrices y unos y otros tienden a locali· 
zarse en la mitad cubital de la mano y del a ntebrazo. 
Son frecuentes los t rastornos vasomotores y trófi· 
cos (acen tuados por el sufrimiento de la arteria sub­
clavia). E n muchos casos, las molestias se agravan 
durante la noche. y .será preciso entonces r econside· 
rar todos los pormenores descritos por KREMER Y 
colaboradores par a decidir si se trata del síndrome 
descrito por estos autores como ligado al sufrimien· 
to del mediano en el túnel carpiano. 

En algunos casos, más r aros, el síndrome costo­
clavicula r se expresa por t r astornos motores y sen· 
s itivos acantonados hacia la r egión radial de la roa· 
no y del antebrazo. KINNIER WILSON (1913, 1940) 
describió en estos casos una atrofia tena r parcial ca· 
racterizada por la afectación del abductor corto Y 
del oponente con indemnidad del flexor corto y del 
a ductor. Nosot ros hemos tenido ocasión de observar 
y operar un caso de este tipo en una enferma con 
una costilla cervical. 

Según sir Francis WALSHE (1951 ) este tipo d_e 
atrofia t enar parcial descrito por WILSON se expll· 
caria probablemente 'POr la afectación de las fibras 
del tronco secundario ext erno del plexo braquial o de 
la raíz externa del mediano. 

La posit ividad, desde luego no obligada, de Jos 
signos que r elatamos a cont inuación (LEHOCzJ{Y, 
1949 ; BARRAQUER-BORDAS, 1950), puede ayudar a es· 
t ablecer el diagnóstico en los casos de s índrome cos· 
to-clavicular. 
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Son los siguientes : 
1. Signo de Adson: Cuando estando el sujeto sen­

tado levanta algo la cabeza, elevando el mentón, y la 
gira hacia el lado enfermo (mientras el observador 
se opone a este movimiento para intensificar la ac­
ción muscular), el pulso radial de este lado enflaque­
ce o desaparece. Como ha señalado CODAS, el médico 
debe procurar no aumentar la presión que él mismo 
está ejerciendo sobre la arteria radial con los dedos 
de una mano, a lo que puede verse inducido por una 
suerte de sincinesia de esfuerzo fisiológico, mien­
tras con la otra mano se está oponiendo al giro de 
la cabeza del paciente. 

II. Tres signos de Wechsler: a) La presión apli­
cada sobre las espaldas, mientras el paciente in­
clina la cabeza hacia el lado sano, hace aumentar el 
dolor, que se irradia desde el hombro hacia el bra­
zo y la mano. 

b) Elevando el brazo, el pulso del lado afecto 
se deprime o desaparece. 

e) Efecto semejante de la acción respiratoria pro­
funda (que puede combinarse con la maniobra de 
Adson. 

ID. Signo de Falconer-Weddel: La hiperexten­
sión del cuello o el descellSO forzado de los brazos 
oblicuamente hacia atrás provoca la parestesia y el 
dolor. 

IV. Signo de la postura estirada de von Lehocz­
ky: El enfermo, estirado sobre el lado afecto, dd.:e 
girar la cabeza hacia el mismo lado. Al cabo de unos 
cinco o diez minutos, aparecen parestesias y dolor 
(la posición de la cabeza debe ser controlada pasiva­
mente). 

Las lesiones radiculares a considerar en el diagnós­
tico diferencial pueden ser monorradiculares y poli­
rradiculares. 

Las lesiones de una sola rMz son producidas co­
múnmente por un proceso patológico radicado a ni­
vel del agujero de conjugación (hernia discal, el discu­
tido "nódulo disco-osteofítico" de De Seze, la fibro­
sitis radicular intradural del Frykholm, la discopa­
tia cervical, en general, en el sentido de RICARD, Gr­
RARD y DuPASQUIER, etc.). Conviene subrayar aquí, 
de paso, que la gran mayoría de "neuralgias braquia­
les" son debidas a un conflicto radicular. 

En la sintomatología del sufrimiento monorradi­
cular cervical suele predominar el elemento álgico, 
que puede descomponerse a su vez en dos compo­
nentes (véase FRYKHOLM y colaboradores, 1953) , a 
saber, un dolor longitudinal que se distribuye, más 
o menos clásicamente, conforme el territorio de una 
dermatoma, y un dolor "que ocupa volumen", dolor 
profundo o muscular, referido a los músculos inerva­
dos por la raíz afecta. 

Además de la distribución radicular del dolor su­
perficial, tienen un elevado valor diagnóstico, cuan­
do son positivas, las pruebas que denotan un origen 
vertebral del dolor (hiperextensión de la cabeza, ma­
niobra de Spurling, etc.). 

Pueden encontrarse modificaciones (disminución 
o pérdida) de los reflejos musculares clínicos de la 
extremidad superior - de uno u otro modo la raíz 
afecta , que no existen nunca en el síndrome del 
túnel carpiano. 

Las parestesias son de topografía más difícil de 
precisar, debido, en gran parte, a que en su génesis 
interviene no solamente el factor cerebroespinal, sino 
también, como ha insistido RrCARD y colaboradores, 
entre otros, la irritacién de las fibras vegetativas de 
la raíz afecta (hoy día se tiene un concepto mucho 
más amplio que el clásico del simpático radicular cer­
vical, aunque, desde luego, como sistema puramente 
eferente). 

Los efectos de la sensibilidad objetiva son raros 
y tienden a superponerse, en todo caso, con la topo­
grafía del dolor superficial y de las parestesias más 
caracterizadas. 

La debilidad muscular, con hipotonía, es algo más 
frecuente. El estudio de su distribución. comparada 
a la de los trastornos sensitivos, aun subjetivos, pue­
de ser un dato valioso en el diagnóstico diferencial 
con el síndrome del túnel carpiano. ya que debe con­
siderarse excepcional en la radiculopatía monorra­
dicular. la superposición de unos y otros en la re­
gión radial de la mano. 

Así lo ､･ｭｵｾｳｴｲ｡＠ el análisis llevado a cabo por 
Yoss, CORBDi, MAc CARTY y LOVE (1957) de los sín­
tomas presentados en 100 casos de hernia de un solo 
disco cervical, con sufrimiento radicular. y cuyos 
hallazgos "típicos'' (según entrecomillan los propios 
autores) se resumen en el siguiente cuadro: 

Ra!z DOLOR ｐ｡ｲ･ｳｴ･ｳｩ｡ｾ＠ Pn los dedos Debilidad muscular Depresión de reflejos 

c. No distalmente al codo Ausente. Hombro. Bíceps y supinador. 

---
c. Región radial del an- Cedo gordo y posible- B!ceps, supínador y ex- Blceps y supinador. 

te brazo. mente el índice. tensores de la muñeca. 

1 
e, Superficie dorsal del Indice y dedo medio. Triceps. 1 Tticeps. 

antebrazo. 
_l -----

c. Región cubital del an- Dos últimos dedos. 
te brazo. 

Insistamos, para evitar justamente una idea erró­
neamente simplificada de la cuestión, que estos ras­
gos son tan sólo los más "típicos", y que, por ejem­
flo, un paciente ;..0 U una lesión de C, puede presen-
ar unas 'Parestesias más extensas. 

Mano. Tríceps. 

Al contemplar esta tabla resalta en seguida que 
las lesiones monorradiculares que tienden a condi­
cionar unas parestesias en los dedos, que también 
las presentan en el síndrome neural del túnel car­
piano (cuales son las de las raíces C6 y C,), dan 
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una debilidad muscular de topografía muy diferente. 
mientras que. por otra parte, las lesiones de e,, que 
pueden dar una paresia de los pequeños músculos 
de la mano (que, además, no tiende a limitarse al ab­
ductor corto y al oponente), suelen comportar unas 
parestesias que alcanzan al meñique, dedo que res­
ta siempre sano en el síndrome carpiano. Recorde­
mos a este propósito la insistencia con que KREl\U:R 
v colaboradores buscan en el interrogatorio este sín­
toma de la indemnidad del meñique en el síndrome 
acroparestésico sobre el que ellos insisten. 

Las lesiones polirradiculares pueden dar, éstas sí. 
parestesias en los primeros ､ｾ､ｯｳ＠ y atrofia tenar. 
como es posible Yer en casos de una cérvicoarlrosü; 
extensa. Pero en tales casos. el resto de la explora­
ción neurológica, aun de las mismas extremidades 
superiores probables trastornos sensitivos y mo­
trices más proximales, probable afectación de al­
gún reflejo). y el estudio radiográfico del raquis cer­
vical. nos orientarán al diagnóstico justo. La atro­
fia puede deberse también en tales casos a una dege­
neración de las neuronas de las astas anteriores por 
isquemia, debido al sufrimiento de la arteria espi­
nal anterior que. según es actualmente conocido. com­
rorta frecuentemente la cérYicoartrosis. 

La fase álgico-preparapléjica de un tumor ''mr­
dular" será raramente confundida, en razón del dolor· 
ｾﾷ＠ sig-nos clínicos, manométricos y del l. c. r .. que 
podrán ponerse de manifiesto. 

La ]l(t(jllimcningitis cerl'ical suele producir dolo­
• es en el territorio de varias raíces, y la amiotrofia 
no es de esperar que se limite a unos músculos tena­
res tan sólo. 

La atrofia muscular m ielopática es un proceso nuf' 
importa diferenciar del síndrome neUI ill del ｴ￺ｾ･ｬ＠
carpiano, siempre que éste comporte una amwtrofJa 
mayor o menor de la· región tenar. La gran diferen­
cia pronóstica y terapéutica que media entre uno y 
otro proceso reclama evitar toda posible confusión. 

Hablando de la atrofia muscular mielopática, DE­
JERINE escribió: "Cuando los músculos de la eminen­
cia tenar son los únicos atrofiados - lo que es el 
caso hatitual al principio de la atrofia muscular tipo 
Aran-Duchenne-, la palma de la mano se aplana y, 
en reposo, el pulgar, atraído hacia atrás por el pre­
dominio de su extensor largo, se coloca en el mismo 
plano que los otros metacarpianos. Al mismo tiem­
po, el primer metacarpiano gira sobre su eje longi­
tudinal, en sentido inverso al movimiento que le 
imprimen los músculos de la eminencia tenar, fijados 
en el lado externo de la primera falange del pulgar. 
Según el grado de atrofia, los movimientos de oposi­
ción del pulgar a los otros dedos están más o menos 
alterados o abolidos. Así se encuentra constituida la 
mano que DuCHENNE ha apelado mano drJ simio ... 
Para producirse, no se necesita más que la atrofia de 
los músculos de la.. eminencia tenar inervados por 
el mediano, a saber: el abductor corto, el flexor cor­
to y el oponente" . 

DEJERINE analiza entonces, con el mismo rigor se­
miológico, lo que ocurre cuando .se afectan también 
los músculos de la mano inervados por el cubital, los 
del antebrazo, etc. 

Esta mano simiana, por la misma distribución de 
las amiotrofias, puede ya r esultar sospechosa, dada 
la frecuente participación precoz y demasiado in­
tensa del flexor corto. Pero es que, además, es tam-

bién frecuente, según subraya BOGAERT (1949) la 
afectación del primer interóseo y del ｭｯｶｩｭｩｾｮｴｯ＠
de aducción del pulgar, signos que faltan siempre en 
el síndrome del túnel carpiano. 

Además de la topografía de las amiotrofias, esta. 
blecen el diagnóstico de la atrofia muscular mielo. 
pá.tica la presencia de fibrilaciones musculares y la 
afectación de los reflejos. Ciertas parestesias vagas 
son posibles, pero nunca trastornos de la sensibi!i. 
dad objetiva. Los trastornos tráficos (vasomotores 
etcétera) son relativamente frecuentes. ' 

La atrofia muscular mielopática suele formar par. 
te de una esclerosis lateral amiotrófica. La compro­
bación de signos piramidales (muchas \ cc<'s en la 
misma extremidad que presenta los signos de asta 
anterior) o bulbares, es definitiva. 

En la sirwyom iclia. las ｡ｴｲｯｦｩ｡ｾ＠ suelen imciarse 
por el t<>rritorio cubital. El tipo y distribución 01 
los trastornos sensit h·os hac<'n el 'e! in g nóstico 

En 1912, :\fARIE y J<'orx describi<'ron un proceso 
ｾＱｯ｣ｯ＠ frecuente de amiotrofia de los pequeños múscu· 
los de la mano <'n personas nncíanas. ocasionado por 
focos malácicos limitados ("trfromalaria"), de orJ. 
gen Yasculnr. en las astns anteriores de la médula 
LHER::IHTTJ: y m: :\L\SSi\RY (1H:W) aportaron el CXR· 

m en histológico de un hombrf' de sctcnt a y nueve 
años que. desde hacía un año, JH'CSPntaha una amio­
trofia progresiva de la eminencia tenar derecha "\' 
tm adelgazamiento de los intPrÓs<'os" . ｾ･＠ comprobÓ 
una reducción numi•rica de las neuronas de los nÍI· 
cleos dorso-lateral e íntt>rmedio dorso-lateral (se· 
gún la nomenclatura de ｔｮＮＺＭＮＺｾＺｙ＠ \" ｊｴｵＮｾＮ＠ Y l de las as­
tas anteriores de lns Rcgmcntos" <·ervi<'ales sc..'>to y 

srptimo. en el Indo d •t•eehn. LliS nutnn ( 11 idcra· 
ron que este hallaz.,o ﾡｾｯｬＮｨ｡＠ <-XlJhcat :::.1.. ¡;ot !al; .\ltC;ra­
ciones encontradas en una pequeña arteriola desti· 
nada a estos núcleos (tal arteriola presentaba "una 
luz extremadamente reducida y estaba circundada 
por una aureola clara, resultante de la distensión de 
la vaina neuróglica de His"). 

ALBERT (1950) ha puesto en duda la exactitud de 
las interpretaciones de LHERJ\IITTE y de MASSARY al 
no haber examinado estos autores el sistema nervioso 
periférico. 

Por lo que hemos dicho en el apartado dedicado 
a la patogenia (concretamente a propósito de las oh· 
servaciones de LóPEZ lBOR y de BARRAQUER-BORDAS), 
ya se comprende que no eliminamos la posibilidad 
de una atrofia parcial de la eminencia tenar por un 
proceso degenerativo, aparte de las formas clásicas 
de atrofia muscular mielopática (para la enumera· 
ción de las variantes de ésta, véase la revisión pu· 
blicada por uno de nosotros: BARRAQUER-BORDAS. 
1955). 

Terminaremos estas consideraciones sobre diag· 
nóstico diferencial recordando la existencia de una 
forma distal de miopatía, ciertamente poco frecuente. 
forma llamada a veces "de Go.vers" (cuya variedad 
hereditaria tardía fué estudiada por WELANDER, 1950. 
y cuya forma hereditaria juvenil ha sido descrita por 
BIEMOND, 1955). P ero en ella se afectan otros múscu· 
los de la mano, además del abductor corto y del opo· 
nente; no hay nunca traslornos sensilivos, el acúmu· 
lo hereditario de casos es prácticamente constante Y 
la afectación simultánea de los músculos distales de 
las extremidades inferiores es muy frecuente. 
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