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"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
or a million microns in length. Depending on the
diameter of the fiber, an impulse may journey the
length of a fiber in one-half to one-hundredth of
a4 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 may encounter sharp curves
and tunnels which present hazards as similar obs-
tacles would do on highways. Highways fall into
disrepair. But in nerves such 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 came about, and
why all 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. GOLDSTEIN, 1958
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pu{'e.;t Trabajo preparado durante los afios 1951-1957 v ex-
de Mod‘imi forma resumida el 30 de abril de 1958 en la Seccion
lenu? Cina del Instituto Fernando el Catolico, de la exce-
Sima Diputacién Provincial de Zaragoza.

CoONCEPTO

El titulo descriptivo de sindrome de sufrimiento
del nervio mediano a nivel del tiunel carpiano, inclu-
ye ya los elementos sintomatolégicos y topograficos
esenciales que lo delimitan y definen: por una parte,
el cuadro clinico neural expresado en la mano en el
territorio motor y sensitivo del mediano y, por otra
parte, la constelacion etiopatogenética causal, radi-
cada a nivel de la mufieca, en el seno del tinel car-
piano.

SINONTMIA

Han sido empleadas varias denominaciones para
referirse al sindrome cuyo estudio vamos a abordar,
algunas de las cuales, como se comprenderi mejor
mas adelante, apuntan tan sélo a un aspecto de la
cuestion. Citaremos asi: tipo tenar de la atrofia neu-
ral de la mano, atrofia tenar parcial, sindrome del
tinel carpiano, compresion del nervio mediano en el
tinel carpiano, neuropatia o neuritis tenar de! me-
:diano, paralisis tardia del mediano, lesiones no pene-
trantes del nervio mediano en la mufieca, compre-
sion espontdnea del mediano en el tinel carpiano.

HIsSTORIA

Las primeras descripciones del sindrome que nos
ocupa se deben a cuatro ilustres figuras: una, de la
osteologia, y tres, de la neurologia: PAGET., HUNT.
MAarIE y Forx.

En 1865, sir James PAGET describié un caso de afec-
tacion moderada del mervio mediano eonsecutivo a
una antigua fractura de la mufieea.

En 1911, Ramsay HuUNT, en el curso de sus tra-
bajos (1909-1914) sobre los “tipos tenar e hipotenar
de la atrofia neural de la mano”, aporté tres casos
de atrofia parcial de la eminencia tenar limitada a
los musculos dependientes del mediano, sin trastornos
sensitivos, por lo que supuso, hipotéticamente, que la
lesion causal debia ser una compresién 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 Foix describie-
ron el inico caso que existe en la literatura de estu-
dio anatémico completo, por necropsia, del sindro-
me que nos ocupa.

Se trataba de una paciente de ochenta anos, que
ingresé y falleci6 a consecuencia de un ictus vas-
cular cerebral, y que presentaba una atrofia tenar
bilateral. Se encontré que el nervio mediano presen-
taba, en ambos lados, inmediatamente por encima
del ligamento anular anterior del carpo, una hin-
chazoén nodular gruesa y firme, mientras que bajo
el ligamento, el nervio aparecia aplanado, estran-
gulado. Microscépicamente, la hinchazon estaba cons-
tituida por una gran proliferacién de tejido fibroso
interfascicular e intrafascicular, con destruccién de
las vainas mielinicas. Bajo el ligamento todas las
vainas mielinicas hgbian desaparecido. El estudio
cuidadoso del resto del sistema nervioso central y pe-
riférico no permitia demostrar otras lesiones.

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

A este periodo corresponden, sin émbargo, los tra-
bajos de BROUWER (1920), LEwWIs y MILLET (1926),
HARRIs (1926) y DorNDORF (1931).

BrouwEgr relaté 14 observaciones, subrayando el
papel del trauma laboral y sugiri6 una particular fra-
gilidad degenerativa de los musculos tenares. En 3
de sus casos existia una artritis.

LEwis y MILLER refirieron un caso de PHEMISTER
de paralisis tardia del mediano por una fractura de
Colles.

Harris citéo tanto la influencia de la presion in-
termitente juntn a la mufeea por un instrumento de
trabajo, como el caso de una artritis trapecio-meta-
carpiana con atrofia tenar parcial.

DORNDORF expuso 16 observaciones de atrofia te-
nar, sin trastornos sensitivos, en mujeres de edad
alrededor del climaterio, inclinandose por un factor
causal isquémico, pero sin precisar su topografia.

En cierto sentido culmina esta época el traba’o
de WARTENBERG (1939) sobre la atrofia tenar parcial,
de la que aporta 7 observaciones. Este autor, aun-
que reconoce la frecuente participacion exdgena 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 ultimos veinte afos, los trabajos de-
dicados al sindrome que nos ocupa han sido bastante
numerosos. Mejor que citarlos aqui conjuntamente,
lo que tendria escaso valor informativo, sera el irse
refiriendo a cada uno de ellos, a propdsito de aspec-
tos particulares de la cuestién. Subrayemos ahora
tan sélo de paso, la importancia de las aportaciones
de las Secciones de Neurologia y de Neurocirugia de
la Mayo Clinie (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; KenpaLn, 1950; KREMER, GILLIAT,
GOLDING y WILSONN, 1953).

En Espafia han publicado observaciones persona-
les J. J. LOPEZ IBOR (1942), R. SALES VAZQUEZ (1943)
y P. ALBERT (1950).

L6pPezZ IBOR expuso un ecaso, al que luego haremos
referencia, en el que existia una base constitucional
degenerativa en apoyo de un proceso enddgeno.

SaLes VAzQuEz relatdé una observacion en la cual
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coexistia el trauma laboral persistente con un te.
rreno neuropatico familiar y con una disposicigy
neuropatica del propio enfermo, revelada por un |a.
tirismo.

ALBERT public6 dos observaciones, ambas bilate.
rales, seguidas en el Servicio de Neurologia de Vgg.
BIEST, en Utrecht, en las que se llevs a cabo la libe
racion operatoria del nervio en la muneca.

El propio ALBErT nos informa ahora (1957) que

posteriormente ha intervenido en Espana a una my.
jer, costurera y planchadora, que presentaba el sip.
drome en la mano derecha. Se comprobé una hiper.

trofia del ligamento anular, mejorando mucho cop
la intervencion.

Estando en prensa esta memoria, J. CaLvo Mg
LENDRO y P. SANCHEZ-MALO DE CALvo (1958) hacen
una referencia genérica a 28 casos con acropareste
sias, que atribuyen a un sufrimiento del nervio me.
diano en el tinel carpiano. Se trataba, en la inmen.
sa mayoria, de amas de casa sometidas a labores in-

tensas, desacostumbradas en ellas anteriormente
En ninguno de estos casos se presentaron atrofias
ni modificaciones objetivas de la sensibilidad, Lla-
ma la atencion el que los autores afirmen que las pa-
restesias pueden abarcar a todos los dedos de la
mano (véase mas adelante, en el apartado sobre
diagnostico diferencial, la importancia de la indem-
nidad del mefique).

Estos casos de CaLvo y S.-M. ne CaLvo recuerdan

la descripeion clinica de KREMER y cols. a que luego
aludiremos detallamente y suscitan, de hecho, ls
amplia cuestion del diagndstico diferencial de las
acroparestesias (véase diagnoéstico diferencial)

En la Argentina, INSAUSTI, CHARCHAFLIE y Som0
han relatado recientemente (1956) 6 casos, 4 de ells
sometidos a intervencion.

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

Expondremos, ademas, ocho observaciones perso
nales, en tres de las cuales se llevs a cabo el trate
miento operatorio. Uno de estos casos era un pacien
te acromegalico, en el que la intervencién fué b
lateral.

BASES ANATOMICAS

Para la mejor comprension de la etiopatogenia d¢
sindrome neural del tinel carpiano y criterio ters
péutico en el mismo, bueno seri recordar la estri
tura anatémica de dicho tinel, asi como los elemér
tos contenidos en el mismo (figs. 1, 2 y 3). 1

Esquematicamente el tfinel carpiano esta const
tuido por un canal 6seo, formado por la cara palgnﬂf
de los huesos del carpo, cubierto de un ancho lg¥
mento tendido entre los bordes laterales del canal !
que conocemos por el nombre de ligamento anuls®
anterior del carpo. Por este tiinel transitan los &
dones flexores de los dedos y el nervio mediano d¢
de el compartimento anterior del antebrazo al con®
partimento central de la palma de la mano.

El ligamento anular anterior constituye una
cién diferenciada de la fascia profunda del ante
zo, de forma més o menos cuadrilatera, de una
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chura de unos 2-3 centimetros por 4 milimetros 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

formadas por el pisiforme vy la apoéfisis unciforme
del ganchoso. Su borde superior se confunde con la
[A48Cla jbl'flll]flllii del anteprazo: su borde mmierior se
difumina en la fascia palmar.

El lecho lo integran propiamente los huesos del

carpo, de aqui que la patologia de la epifisis radial
inferior (fracturas de Colles, por ejemplo), compro-
meta pocas veces el nervio mediano, lo contrario
de lo que ocurre con la patologia de los huesos del
carpo, en cuyo campo destaca la luxacién del semi-
lunar como causa relativamente frecuente de com-
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presién del mediano, como ha sefialado justamente
WaTsoN-JoNEs (véase luego). En lo que el contenido
del tlinel 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 intimamente agrupados del flexor
superficial y del flexor profundo de los dedos.

El nervio mediano lo encontramos en la muheca
cubierto solamente por el tenddén del palmar menor,
sirviéndole de lecho el tenddn del flexor profundo
del indice, flanqueado por fuera por el flexor largo
del pulgar y por dentro por el flexor superficial del
medio (fig. 1).

Al penetrar en el tinel carpiano la cobertura que
le proporcionaba el tendén del palmar menor es sus-
tituida por el ligamento anular, del gque queda, por
tanto, en intimo contacto (fig. 2).

Conviene también senalar aqui que, por lo general,

antes de penetrar el neryio en el tunel carpiano. se
le ha desprendido la rama cutinea palmar, que cruza
la region por la cara anterior del ligamento. Antes
de salir del tiinel se desprenden las ramas terminales,
la primera de las cuales inerva el abductor corto del
pulgar, el oponente y el fasciculo externo del flexor
corto (figs. 3 y 4).

La compresion aislada de esta rama por el borde
inferior del ligamento fué invocada ya por RaMsay
HunT como posible causa de una atrofia tenar par-
cial sin fendOmenos 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 indice, me-
dio y anular.

La colaboracion del cubital en la inervacién del
flexor corto del pulgar varia en amplitud de uno a
otro individuo.

SINTOMATOLOGIA

El sindrome clinico esta constituido por trastor-
nas motores, sensitivos y eventualmente tréficos de-
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pendientes de la lesién de las fibras que componen
el nervio mediano a nivel de la mufieca. La naturale-
za de tales sintomas y signos no tiene nada de por si
de especifico, obedeciendo a las normas propias de
las lesiones progresivas y no penetrantes del siste-
ma nervioso periférico. Pero su distribucion es tal,
que, conocida la situacion anatémica, puede hacerse
generalmente sin dificultad el diagnoéstico exacto.

Los trastornos sensitivos son: parestesias, dolor
y defectos sensitivos. Los trastornos motores estan
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 mas acentuadas mas tar-
de. Tales parestesias aumentan en muchos casos al
colocar la mano en extensién, principalmente si al
propio tiempo se flexionan los dedos. Asi ocurria en
una de nuestras observaciones (caso VI), que es un
buen ejemplo del estadio inicial de este sindrome

El dolor es menos frecuente. Segiin PHALEN y co-
laboradores, tendria un valor diagnodstico el dolor
provocado en la distribucion del mediano por la fle-
xion subita de la mufeca.

Los defectos de la sensibilidad objetiva no son
constantes y se limitan a una hipoestesia en la zona
de distribucion de los colaterales de los dedos deri-
vados de las ramas terminales del mediano. princi-
palmente en los dedos indice y medio.

Tiene una importancia muy elevada en el estable-
cimiento del diagndstico del cuadro de gque estamos
tratando, la conservacion de la sensibilidad en los
dos tercios externos de la palma de la mano; esto es,
en el territorio de la rama cutdnea 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 é1 (fig. 4).

Fig. 4.

Sin embargo, puede ocurrir, por una anomalia ana-
tomica relativamente frecuente, que la citada rama
transite por el interior del tinel earpiano. En tal
caso, el trastorno sensitivo que puede presentar el
paciente es méas extenso, abarcando a una buena
parte de la superficie palmar, Asi ocurrid, por ejem-
plo, en el caso II de ALBERT, en el que se comprobd,

durante la intervencion, que la rama cutanea palmar

discurria en ambos lados por debajo del ligamento
anular, presentando, al mismo nivel que el tronco del
mediano, un pequefio engrosamiento neuromatoso.

A juzgar por la extensién de los defectos sensiti-

vos, la rama cutanea palmar estaba asimismo intere-
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sada, por ejemplo, en el caso I de SCHILLER y KOLBJy
probablemente también en los casos III, IV y VI gg
Bramy y colaboradores.

Los defectos de la inervacion motriz son mds pre.
coces e intensos que los defectos sensitivos en Jg
mayoria de casos. Tales defectos afectan, en formg
de atrofia y debilidad, a los misculos inervados poy
las ramas terminales del mediano. Como la afeq.
tacion de los tres primeros lumbricales, cuya fup.
cién es suplida por los interdseos inervados por gl
cubital, pasa desapercibida, la semiologia motriz g
reduce practicamente a los misculos de la emineneig
tenar. La atrofia y la paresia interesan al abductor
corto, al oponente y al fasciculo externo del flexor
corto del pulgar. El aductor permanece integro dada
su inervacion cubital. La afectacion del flexor cortg
es habitualmente discreta y aun puede faltar por
completo, lo cual es atribuido por ZAcHARY al hechg
de que este museulo esta inervado a veces integra.
mente por el cubital (anastomosis de CANIEU y R:
cHE). Habitualmente la atrofia del abductor corts
sobresale sobre la del oponente. Esta selectiva im.
portancia de la atrofia del abductor corto permite
despreciar clinicamente la significacion del filete te-
nar del radial destinado a este musculo, descrito por
LLEJARS.

Los movimientos que ponen a prueba la fuerza de
oposicién del pulgar fallan por paresia, mientras que
se conserva perfectamente bien la potencia de a
aduccion (por ejemplo, en la prucha de FroMexTt)

Los trastornos tréficos no son muy frecuentes, pe-
ro pueden presentarse y aun ser acentuados. Asi, en
el caso IX de CanNoON v LoOVE se presentaron ulecers-
ciones en la punta de los dedos indice y medio, qus
regresaron al decomprimir el nervio. También en ¢
caso III de InsausTI v colaboradores se presentaron
ulceraciones en el pulpejo de los tres primeros dedos

Varios de los casos de KeENDALL presentaron asi
mismo trastornos tréficos, principalmente aquellos
<n los que el cuadro era unilateral. Este autor ests
blece una relativa, pero importante, diferencia en
tre 1a sintomatologia de los casos bilaterales y la de
los unilaterales, basindose en 8 observaciones de este
tultimo tipo y en 6 del primero.

En los casos bilaterales los trastornos motores
fueron mas severos y la evolucién mas prolongada.
Mientras que en los casos unilaterales, de evolucicn
mas breve, los sintomas sensitivos fueron mas acen
tuados. Los trastornos tréficos, al igual que en los
casos de heridas penetrantes del mediano examing
dos por el propio KENpaLL durante la guerra, evolt:
cionaron en forma paralela a la intensidad de los d¢
fectos sensitivos, siendo asi mas frecuentes, comd
hemos dicho, en los casos unilaterales. Tales trastor
nos tréficos fueron: sequedad de la piel, trastornos
vasomotores, trastornos troficos de las unas, ulcerd
ciones de la punta de los dedos.

Mas adelante veremos como las diferencias quf
KENDALL establece entre los casos unilaterales y 108
hilaterales no se restringen al campo semiologict:
sino que alcanzan también al etio-patogenético.

Entre tanto conviene tener presente que su des
cripcién de la importancia habitual de los trastorn®
sensitivos y tréficos en los casos unilaterales, modi
fica la imagen estimada clasica del predominio de 10*
trastornos motores. En 5 de nuestras 6 observad®
nes unilaterales (casos III, IV, V, VI y VII) predﬂ'
minaban netamente los trastornos sensitivos, si bi?
subjetivos.

Tal imagen ha sido todavia més alterada en 5
perfiles y contenido por el trabajo de KREMER,
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LiaT, GoLpING y WILSON, quienes siguiendo una su-
gereilcia apuntada por MCARDLE han relacionado de-
cididamente el sindrome acroparestésico nocturno,
tan frecuente en las mujeres alrededor del climate-
rio, con el sufrimiento del mediano a nivel del ta-
nel earpiano,

La descripeion que estos autores dan del cuadro
clinico es la siguiente: “Las manifestaciones inicia-
les son ligeras, y es raro ver al paciente antes de que
el sindrome esté bien desarrollado. La molestia ha-
bitual estid 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
v 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 mas rara vez puede sentirse en misculos
tan proximales como los del hombro, Junto con el do-
lor y las parestesias coexiste una sensacion de inca-
pacidad de los dedos, los cuales son frecuentemente
apreciados por el paciente como si estuviesen hin-
chados, aungque por inspeccion no lo estén o lo es-
tén poco. Dejando colgar el brazo fuera de la cama
o sacudiendo o frotando la mano, pueden mejorar las
molestias; pero conforme aumentan los sintomas,
los pacientes se levantan y andan hasta que se sien-
ten mejor. En este estadio, los accesos de parestesias
pueden desarrollarse durante el dia, pero el dolor
asociado en el brazo €s mucho menos comin que de
noche, Los sintomas desaparecen muchas veces du-
rante los periodos 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-
frir violentas crisis dolorosas anos y afios sin pre-
sentar signos neuroldgicos”. “En oposicién a otros
estados morbosos que producen parestesias dista-
les —dicen més adelante KREMER y colaboradores—,
el rasgo clinico mas importante de este grupo de
casos parece ser la naturaleza paroxistica nocturna
de los ataques y su asociacion con dolor en la mano
de severidad considerable.”

Hemos querido transeribir esta deseripeién clinica
de KREMER, GILLIAT y colaboradores para que el lec-
tor captara directamente sus rasgos definidores, ras-
£0s propios del frecuente sindrome de acropareste-
sias dolorosas nocturnas, que el clinico tiende a rela-
Clonar con causas distintas al sufrimiento del media-
no en el tinel carpiano (sindrome del canal cérvico-
axilar, sindrome radicular por cérvicoartrosis, sin-
drome acroparestésico “genuino” ocasionado, segiln
DE SkzE, por la compresion nocturna de las raices
cervicales por la ingurgitacién de las venas epidura-
les, ete.).

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

Precisando las caracteristicas topograficas del do-
lor, cabe decir que los 40 casos sufrieron dolor en la
mano, de mayor o menor severidad; que en 25 pa-
clentes se present6 dolor asociado en el antebrazo, y
que en la mitad de éstos tal dolor alcanzé el hombro.
hrEl numero de mujeres predominé sobre el de hom-
: ©8 en la proporcién de 5 a 1. Y el sindrome fué més

recuente en la quinta década de la vida.
: Dejamos para el apartado relativo a la patogenia
& consideracion més detenida de éstas y otras cues-
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tiones en torno al trabajo de KREMER, al que nos he-
mos debido referir ya aqui con cierto detalle, por es-
capar a los perfiles sintomatolégicos clasicos.

Digamos aln que KrEMER y colaboradores insisten
que tan sélo si se interroga reiteradamente y con
mucho detalle a los pacientes, puede reconocerse que
las parestesias se limitan al territorio del mediano,
no aleanzando al menique.

Muy recientemente, WoLtMaNn y N. GOLDSTEIN
(1958) han referido la historia de un caso que ilus-
tra muy bien la probable utilidad de la descripeion y
del concepto de KREMER y cols. Se trataba de una
mujer que empezo a sufrir parestesias y dolores de
franco predominio nocturno en ambas extremidades
superiores (posiblemente con la excepcion de los me-
niques) a los dieciocho afios. A los cuarenta y uno
le fué practicada una escalenotomia bilateral y a los
cuarenta y siete una reseccién parcial de la primera
costilla, siempre sin beneficio. A los cincuenta anos,
empend 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
conviceion, se le practicé entonces una seccién del
ligamento anular anterior del carpo, cesando inme-
diatamente sus molestias. Lo mismo ocurrio al sec-
cionar mas tarde el mismo ligamento en el otro lado.

En alguna ocasién (caso VI, de CANNON y LovE)
la palpacion de la muneca puede permitir apreciar
una tumoracion, identificable a la intervencién como
un engrosamiento neuro:natoso del nervio.

Finalmente, se encuentran algunas veces cn el cna-
dro clinico algunos sintomas completamente atipi-
cos, cuales son la paresia de algunos de los flexores
o extensores largos de los dedos (ZACHARY, BRAIN ¥
colaboradores). En el caso V de BraIN y colaborado-
res, la paresia de los extensores del pulgar se recu-
pero paralelamente, después de la intervencién, a la
de los musculos tenares. “Dirigimos la atencion a este
curioso punto —comentan BRrAIN y colaboradores—
para que otros puedan buscarlo y descubrir tal vez
su explicacion”.

ANATOMIA PATOLOGICA

Los hallazgos operatorios confirman los datos ana-
tomicos macroscopicos descritos en la observacion
princeps, de MARIE y Foix. El nervio se encuentra
aplanado, acintado y palido 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 coloracién rosada.

Segln observaciones de CANNON y LoVE, el grosor
del nervio por encima del tinel ecarpiano puede ser
alrededor de 1 centimetro, el doble del que ofrece unos
3 centimetros méis arriba.

En cuanto al ligamento anular anterior del carpo,
puede encontrarse mas o menos engrosado.

KREMER y colaboradores destacan el hecho de que
con cierta frecuencia se observa que el tinel carpia-
no tiene unas dimensiones inferiores a las normales.

Estos y otros posibles hallazgos anatémicos seran
considerados con mayor detalle al estudiar la etiolo-
gia y la patogenia del proceso. Digamos ya aqui tan
s0lo que SCARFF y VICALE llaman la atencién 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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ETioLoGia

Vamos a ocuparnos aqui de la significacion gene-
ral de las cuestiones edad, sexo y ocupacién, y de
ciertas condiciones andmalas locales encontradas en
algunos casos, dejando para el apartado dedicado a
la patogenia, la consideracion de una serie de facto-
res dinamicos, etc., posibles agentes directos de la
neuropatia.

Todos los autores que aportan series algo eleva-
das coinciden en la mayor frecuencia del sindrome
en el sexo femenino y en cuanto a la edad, en el pre-
dominio alrededor de los cuarenta y cincuenta anos.
Ya vimos como entre los 40 casos de KREMER y co-
laboradores habia 5 veces mas hembras que varo-
nes y que la edad mas frecuente fué entre los cuarenta
y cincuenta afios. Su caso mas joven tenia veintiséis
anos y su caso mds anciano, sesenta y ocho.

Y si se prefiere dejar aqui aparte esta serie por
considerar que no representa el cuadro clinico con-
siderado como mas caracteristico o tipico, puede re-
currirse a la de BRAIN y colaboradores, en la que to-
dos sus casos, en numero de 6, pertenecian al sexo
femenino, con una edad minima de treinta y siete
afnos y una maxima de sesenta y siete (dos casos).

En cuanto a la frecuencia del trauma ocupacional
reiterado, ha sido senalada desde R. Hunt, por casi
todos los tratadistas. Este trauma, asi latamente de-
nominado, puede entenderse en dos sentidos: bien
en el mas especifico de una ocupacién que a través
de un instrumento laboral lastima la regién anterior
de la muneca y la base de la eminencia tenar, bien
en el sentido mas general de un trabajo manual in-
tenso y a veces hasta entonces desacostumbrado.

Un trabajo manual de indole no especial, pero in-
solitamente 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 KoLe hacen ver, sin embargo, la sig-
nificacion tan sélo 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-
c¢ién hormonal climatérica. “KEstas observaciones
—dicen estos autores— permiten considerar el trau-
matismo como un factor agravante o precipitante,
pero dificilmente como agente etiolégico primario.”

La distincion establecida por KeEnpaLL entre los
casos unilaterales y los bilaterales, nos parece su-
mamente luminosa para precisar el papel y los li-
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, sintomas sensitivos y troficos méas inten-
sos, mientras que entre los 6 casos bilaterales sélo
hubo un varén. Ademés, la edad media fué de trein-
ta y cinco afios entre los primeros casos, y de cua-
renta y ocho entre los que presentaron sintomas en
ambos lados. En éstos, ademas, la duracién de las
molestias era mas antigua.

En cuanto al factor ocupacional tenia también una
significacién distinta en unos y otros casos. Todas
las mujeres con sintomas bilaterales habian tenido
que multiplicar su actividad manual, y una de ¢! as
habia entrado a trabajar en un departamento meca-
nizado de lavar platos, trabajo que requeria una
fuerte presion con la base de la palma de la mano,
En cuanto al finico varén con trastornos bilaterales,
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empleaba muchas horas en la conduccion de un trge.
tor, manejando sus mandos con ambas manos,

En el grupo de casos unilaterales habia uno cop.
secutivo a una antigua fractura de la muneca, y g
varios de los otros, aunque no en todos, podia recong.
cerse un trauwma mds directo que en los casos hilate.
rales. Kste factor de trauma laboral directo y mag
especifico se comprobaba en dos mujeres de edad ex.
cepcionalmente joven: diecinueve y veintiiin anos,

La importancia del factor laboral excesivo viene
subrayada por algunas observaciones de sujetos zyr.
dos que han presentado el sindrome tan sélo en |y
mano izquierda. Asi en el caso VI de KENDALL, ung
mujer que debia realizar mucho trabajo casero, y asi,
aun mas evidentemente (dado el manejo instrumen-
tal de su oficio), en una de nuestras observaciones
caso II1), una carnicera también zurda., Por ciertg
que en este caso la existencia, muy anterior de una
neuropatia exogena (una poliomielitis), puede adu-
cirse, de modo parecido al latirismo en e] caso de Sa.
LEs VAZQUEzZ, como argumento en favor de un te
rreno de labilidad neuropatica.

Al tratar de la patogenia, nos ocuparemos del po-
sible mecanismo de accion de los traumas laborales

La revision sistematica de la literatura nos ha re
velado, ademas, una serie de condiciones etioldgicas
que comportan unas modificaciones locales capaces
de provocar o favorecer el sindrome de sufrimiento
del mediano en el tunel carpiano. Tales condiciones
son: fracturas oseas, luxaciones, osteoartritis, ten-
dosinovitis eronica proliferativa, tendosinovitis tu
berculosa, quiste sinovial, acromegalia, mixedems,
pleonostenosis, ete.

Entre las fracturas caben las de radio, pring:
palmente del tipo de la fractura de Colles, y las de
los huesos del carpo. A este capitulo pertenecen
el caso inaugural de Pacer (1865), el de LEWIS y
MILLER (1922), un caso de ZACHARY (1945), algunos
casos de CANNON y Love (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 SAUNDERS (1933), Bun-
NELL (1951) y MERLE D’AUBIGNE (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 sindrome igualmente
bilateral del mediano. Y también habian sufrido uns
fractura de escafoides un caso de BraIN y colabori
dores (1947), un caso de NEWMAN (1948) y un cas
de KrREMER y colaboradores,

En una observacién inédita del profesor L. Bi
RRAQUER-F'ERRE, el sindrome se habia desarrollade
después de una fractura de Colles.

CannNoN y Love han estudiado particularmente e
te tipo post-traumatico tardio, a veces muy tardo
denominado “paralisis tardia del mediano”. Estos
autores, revisando la casuistica de la Mayo Clini¢
han encontrado 38 casos de sindrome del mediano €
la mufieca (sin contar, desde luego, las heridas pene
trantes), en 8 de los cuales pudo ponerse de manifies
to radiograficamente una deformidad esquelética i
tigua. La lesion de los huesos del carpo fué mas fre
cuente que la de la extremidad inferior del radio?
del cubito. Las fracturas habian ocurrido entre
co y veinte afios antes del comienzo de los sintom#
neurales.

En varios de los casos citados de fracturas ant"
guas se refiere también la existencia de una osté”
artritis secundaria, a veces severa (como en la 0
vacién de KENDALL), pero existe otro grupo de ¢
en log que la artritis, osteoartritis o artrosis es It
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maria, es decir, no consecutiva o asociada a una frac-
tura antigua. Asi, en tres casos de BROUWER (1920)
existia artritis; en un caso de HArris (1926) con
atrofia del abductor corto y del oponente, se com-
probg una artritis de la articulacion trapecio-meta-
carpiana; en uno de los dos casos de WOLTMAN {19‘41 )
habia una artritis de la muneca; en un (.-us_o‘de‘\...q;\'—
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.

Qin detallar su casuistica, DENNY - BROwN (1951)
dice haber observado frecuentemente una “artritis
de la mano'" en sus observaciones.

En una de nuestras observaciones (caso II) un
médico obstetra, de ochenta y cuatro anos, con sin-
drome unilateral, siendo la atrofia muscular severa,
se puso de manifiesto radiograficamente una artro-
sis intensa.

La tendosinovitis cronica proliferativa de los fle-
pores, intensa en unos casos y ligera en otros, ha sido
sefialada por SCARFF y VICALE (1955) en una serie
de 12 casos, 6 de ellos bilateraies. Esta comprobacion
les conduce, como veremos, a completar el acto ope-
ratorio con la reseccion de las vainas en cuestion.

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 sintomas, que cesaron con la inter-
vencién, recidivaron al cabo de tres meses, y al ser
reintervenido el enfermo se encontré un ganglién o
quiste sinovial desarrollado a partir de una de las
vainas de los tendones de los flexores, probablemente
ocasionado por haber sido dafiada involuntariamen-
te esta vaina en la primera operacion.

Warson-JoNEs (1949) ha descrito un caso bilateral
del sindrome que nos ocupa, en una pleonosteosis
de Leri, en el que la intervencién puso de manifiesto
un gran engrosamiento del ligamento anular.

Como condiciones anatomicas anormales favorece-
doras del proceso, BuNNELL (1951) cita un caso en
~ve una arteria aberrante discurria junto al nervio
n el seno del tinel carpiano, y otro en que se hallé
un vientre muscular anormalmente bajo del flexor
superficial del dedo medio.

Hemos encontrado en la literatura 9 casos de sin-
drome del mediano asociado a acromegalia, a los que
podemos afadir una observacién personal (caso I).
El primer caso fué descrito por List (1932), siguien-
do uno de WorLTMAN (1941), uno de CANNON y Love
(1846), tres de KELLGREN, BALLS y TUTTON (1952), y
tres de ScHILLER y KoL (1954).

Son estos mismos autores citados en tltimo lugar
It_ls que relatan una {inica observacion, unilateral, aso-
clada a un mizedema, habiendo aparecido la neuro-
Patia cuando el paciente estaba sometido a trata-
miento (con dieta adecuada, mercuriales y luego pre-
Parados tiroideos) desde hacia medio afio, si bien el
cuadro mixedematoso no habia atin remitido por
completo.

Finalmente, también se ha descrito el sufrimien-
to del nervio mediano en la mufieca en el curso
de la mielomatosis multiple de Kahler, siendo
debido al depoésito de sustancia amiloidea en el
ligamento carpiano. GroxoEsT y DEMARTINT (1954).
ge‘r_’vm'rpn. BANKER y Apams (1958) han aportado ob-

aclones de esta indole, En el caso de estos tlti-
mos autores, el sindrome neural fué bilateral y me-
JOro al seccionar los ligamentos anulares carpianos.
Antes de dar por terminadas estas consideracio-
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nes etiolégicas, digamos que existe una probable ob-
servacion familiar del sindrome 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 hipertréfica, debe opinarse, seglin SCHILLER
y KoLe, que eran cuadros de sufrimiento del media-
no a nivel del tinel carpiano.

Diremos, finalmente, que Watson-JonNEs (1943)
describié un sindrome agudo del mediano en la mu-
neca, con dolores violentisimos, por compresion debi-
da a una hemorragia producida por el golpe de una
pelota de cricket. El cuadro mejoré transitoriamente
al aspirar 16 c. ¢. de sangre, pero solo cedié al sec-
cionar el ligamento anular anterior del carpo, el cual,
al igual que las partes oseas, era enteramente normal.

Anadiremos atn 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 sindromes del tinel car-
piano. Recordemos a este propésito lo dicho en el es-
tudio de las bases anatomicas.

PATOGENIA

A. Tratdndose de un sufrimiento del mediano, del
que quedan excluidas las heridas penetrantes, es evi-
dente que los dos mecanismos intermediarios, que
seran aducidos por los autores para dar razén de
la neuropatia, seran la compresion y la friccion. Que-
da por ver, sin embargo, por qué la compresiin y la
friccion ocurren, si es que ambas ocurren, y de qué
modo llegar a afectar a la estructura o a la funcion
del tronco nervioso.

B. La situaciéon del mediano en la celda carpia-
na, de limites 6steo-ligamentosos precisos, no am-
pliables, permite sospechar un conflicto de espacio y,
por tanto, una compresion eventual del nervio, siem-
pre que aumente el grosor del ligamento anular an-
terior o se altere en sentido conveniente la posicién
de los huesos, asi 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, asi como en las artrosis de
vecindad.

Pero es evidente que estas deformidades no con-
ducen siempre y, por tanto, verosimilmente, no con-
ducen por si solas al sufrimiento del mediano, el cual
ademas, puede aparecer clinicamente a los veinte
anos de ocurrida la fractura, como en el caso I de
CanNoN y LovE,

En cuanto al ligamento anular anterior del carpo,
ya R. HuNT sugirié que podia engrosarse bajo los
efectos de un traumatismo ocupacional repetido. Este
traumatismo directo sobre tal ligamento, debemos
puntualizar aqui, es muy probable en aquellos pa-
cientes que realizan ciertos trabajos instrumentales,
del tipo frecuentemente encontrado, segiin KenparL,
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 los casos de acromegalia, ScHiLLER v 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 seria de valor secundario. Como argumentos en
favor de esta tesis recuerdan la desproporeion exis-
tente en la acromegalia (a diferencia de en el gigan-
tismo) entre el crecimiento de las partes blandas y
el desarrollo Oseo, asi como también la mejoria ob-
servada en el sindrome del mediano en los casos de
ListT y de WoLTMAN mediante la radioterapia hipofi-
saria y en la primera de sus tres observaciones, gra-
cias a la extirpacion del adenoma pituitario.

Nuestras comprobaciones operatorias y radiogra-
ficas en nuestro caso bilateral en un acromegalico
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 situacion compresiva.

En el mixedema, segliin ScHILLER y KOLB, jugaria
el papel basico el aumento de volumen de las partes
blandas.

El caso con un ganglion de KreMER, las tendoesi
novitis proliferativas de los flexores de SCARF y VI-
CALE, y la tendosinovitis tuberculosa de MacKaYy, son
ejemplos de la importancia de un aumento del conte-
nido de la celda carpiana, actuando probablemente
ademas de a titulo de agentes compresivos, como fac-
tores de friccion.

C. Profundizando la patogenia del proeceso, los
tratadistas han ido en buseca de los posibles factores
que expliquen el sufrimiento del mediano en los ca-
sos sin otros antecedentes, casos “espontdneos” de
BRAIN y colaboradores, factores que también pueden
contribuir en el mecanismo de los casos post-trau-
maéticos, en acromegalicos, ete.

Segin ABBOTT y SAUNDERS (1933 ), la flexion de la
mufeca, aun en los individuos normales, determina
el pinzamiento del mediano entre el borde superior
del ligamento anular y el borde anterior de la extre-
midad inferior del radio, principalmente si la mano
se inclina, al tiempo que se flexiona, hacia el lado
cubital. Estos autores apoyaron su descripeién en
observaciones realizadas en el cadaver,

Pero trabajando también en el cadaver, BrAIN,
WRIGHT y WILKINSON (1947) llegaron a conclusiones
diferentes. Segun ellos, el espacio en el tunel carpia-
no es menor en extension que en flexion. La pre-
si6én medida bajo este tinel, siendo 0 en la posicion
intermedia, es de 100 en flexién y de 300 en ex-
tensién. Ademas, durante la flexion cabria la ven-
taja de que el nervio se relaja. Finalmente, la fle-
xion reiterada es rara en el trabajo manual, segiin
BrAIN y colaboradores, mientras que la actitud en
extension es mucho més frecuente. Asi se ven estos
autores conducidos a afirmar que “parece ser que el
aumento de presion en el tinel carpiano causado por
la extension reiterada de la mufieca es suficiente en
algunos individuos para causar compresién del ner-
vio mediano”.

Con esta afirmacion de Brain, WRiCHT y WILKIN-
SON contamos ya con una hipétesis, cuya bondad y
limites iremos mesurando luego, para explicarnos el
sufrimiento por compresion del nervio mediano, aun
en los casos de sindrome “espontéineo”,

Los mismos BRAIN y colaboradores siguen supo-
niendo que el mecanismo de accién de la compresion
para producir la neuropatia, y con ella el cuadro cli-
nico, seria la isquemia, basindose para ello en los dos
trabajos de DENNY-BRENNER (1944), en los que estos
autores estudiaron experimentalmente los efectos
sobre el sistema nervioso periférico de la compre-
si6n mediante un torniquete y mediante un clip con
muelle. Tales autores observaron en estas experien-
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cias que, modificando la intensidad y la duraciép de
la compresion de un nervio, podian obtenerse Cuatyy
tipos de efectos, al tercero de los cuales denoming,
ron “grado intermedio de lesion por presién",

iste grado de lesion neural por compresion se g
racteriza histologicamente por una vacualizacigy
precoz con hinchazon de los cilindroejes y por ung
vacuolizacion de la mielina, La porcion més i
tal del nervio y las placas motrices se conservan bieg
facilitando asi la recuperacion del defecto funciong)
que tiene lugar al suprimir el agente causal, ante
de que regrese completamente el cuadro histol6gie
Tal defecto funcional afecta mucho méas a la inern
vaeion motriz que a la sensitiva. El mecanismo de |
neuropatia seria, para DENNY-BROWN y BRENNER, ep.
teramente debido a la isquemia. “Consideramg

afirman— que el efecto de la presion sobre el nep
vio se debe enteramente a la isquemia y que la lesify
histolégica caracteristica y la pardlisis disociada
forman un tipo peculiar de reaccion neuropatologi
ca". La disociacion entre la funcion motora v la sen.
sitiva seria debida, de acuerdo con lo sugerido pot
sus hallazgos histologicos, “a una propiedad fup
cional del trastorno del axoplasma y no a un efeet
selectivo en relacion con el tamano de las fibrag'

DENNY-BROWN y BRENNER encontraron, ademis
por !'_|m'nl.l']n. de la hinchazon local de los cilindre
ejes, la formacion de un edema del nervio por e
cima y por f]i-'l.'.'i‘]n del nivel l'n:n_[r:'lrrlll]n

Para Bran y colaboradores, como deciamos, esls
isquemia la que da razon de la neuropatia por com
presion en el sindrome del tinel carpiano, El edems
local aumentaria la isquemia, cerrando asi un cirew
lo vicioso., En cuanto al engrosamiento neuromatos
proximal se explicaria por el edema descrito tam
bién por DENNY-BROWN y BRENNER, por estasia e
las zonas vecinas a la isquemia.

En sus observaciones en individuos acromegalicos
KELLGREM y colaboradores consideran como factors
causales adicionales la isquemia y el estasis venoso

BrAIN y colaboradores insisten todavia en queé
predominio habitual de los sintomas motores se e
plicaria también perfectamente por los resultados
experimentales de DENNY-BROWN y BRENNER. Re
cordemos, sin embargo, que este predominio moto
no se cumple, segiin KENDALL, en muchos casos utk
laterales y que tampoco se observa en los casos ¢
sindrome acroparestésico descritos por KREMER |
colaboradores.

D. Por otra parte, para el citado KenpaLL (1930
no es posible atribuir a la sola extension de la may
un papel decisivo, como no sea que coexista una e
formidad de la mufieca. También este autor ha reck
rrido al cadaver y ha visto que el nervio mediano®
Se pone en tensién al extender la mano, a no ser g
al mismo tiempo se extienda el codo y se coloque®
hombro en abduccién por encima del &ngulo reel
movimiento realmente excepcional. La tension PI*
vocada por la extension de la mufieca no puede 8¢
pues, en opinién de KENDALL, mas que un [actor
cisivo que explique los casos “espontaneos” y qut
tal vez nos ayude a comprender los que no lo son

Este factor decisivo debe ser algunas veces,
bien escasas, el golpeteo constante de la base de
palma de la mano por un instrumento laboral, c"m'i
en los casos II y ITI de KenpALL, las chicas de V
tiuno y diecinueve afios a que antes nos hemos ®
ferido.

Pero en la mayoria de casos falta este fac'-m'de
cisivo exbgeno y se hace preciso ir en busca de
factor “endégeno”, igualmente capital. Este 8
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endbgeno es crucial, insistimos, para poder razonar
Ja patogenia de los casos “espontineos”. Y es este el
momento de anunciar que KENDALL, KREMER y cola-
boradores, y SCHILLER y KOLE nos ofrecen de él tres
versiones diferentes, proponiendo sendas hipétesis,
que en modo alguno se excluyen entre si.

Segun KenpaLL el factor endogeno decisivo es en-
teramente dinamico y estid constituido por la ten-
sion de los tendones flexores, que ocasionan una frie-
pion reiterada del nervio, cuando, estando la muiieca
en extension, el sujeto flexiona los dedos, Este autor
pudo confirmar esta friccién en 5 cadaveres, y ana-
de que en el vivo la situacién empeora por la tension
en que se coloca el ligamento anular anterior del
carpo a causa de la contraccién sinérgica del pal-
mar menor que viene a insertarse en él, antes de ter-
minar, expansionindose en la aponeurosis palmar.
La tension del ligamento anular por delante, la ten-
sion relativa del mediano, si la mano se coloca en ex-
tension, y la friccion tendinosa ocasionada por la con-
traccion reiterada de los flexores, tales serian, para
KeNDALL, los agentes patogenéticos de la neuropatia
“espontinea”. De tales agentes, la friceidn seria,
segun él, ¢l principal. En los casos en que existe una
neta presion externa instrumental o que hay una de-
formidad esquelética, no deberia despreciarse en mo-
do alguno este factor dinamico, que continuaria ju-
gando, segln el mismo autor, un papel destacado.

E. El razonamiento patogenético tejido por Krg-
MER, (GILLIAT, GOLDING y WILSON ha de apuntar, 16-
gicamente, a explicar las caracteristicas particulares
de periodicidad, ritmo y difusiéon del sindrome pa-
restésico-doloroso, por cllog descrito. Para estos au-
tores, como para BraiN y colaboradores, el nddulo
de la cuestion residiria en una isquemia por compre-
sion del mediano en el tinel carpiano. Apoyaria esta
hipétesis, tanto la pronta desaparicién de las mo-
lestias 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 GILLIAT v WILSON
€1653), suprimiendo temporalmente la circulacién en
la extremidad afecta, por medio de su compresién
proximal mediante un torniquete neumético.

Para que la neuropatia isquémica del mediano se
produjera, deberia occurrir en el tinel carpiano un
conflicto de espuacio, conflicto condicionado a veces,
dicen KREMER y colaboradores, por circunstancias es-
tructurales anémalas (postfractura, tendosinovitis,
artritis, engrosamiento del ligamento anular). Ya
hemos visto en el apartado referente a la anatomia
Patologica, como estos mismos autores relatan que,
4 veces, al intervenir, se encuentra estrechado el con-
ducto carpiano. Pero otras veces, afirman ellos mis-
mos, no es asi. “En estos Gltimos casos —sugieren
KREMER, GILLIAT, GOLDING y WILSON— el factor pre-
cipitante de los ataques debe ser una hinchazén tran-
Sitoria de los tejidos blandos alrededor del nervio".
Estos autores hacen notar que algunos de sus pa-
cientes refieren una hinchazén nocturna de las ma-
nos. La dificultad del retorno venoso en la posicion
acostada y el aclimulo de anhidrido carboénico du-
;*:—)31?3:3116-;3{11_55*10. con la ;:E)nisig}liente vasodilatacién,
i -t[ 1c:.1_:£. 5‘,'egun \REMER y colaboradores, un
. 0 transitoy to del liquido tisular y dar razon

e este modo del ritmo de las molestias por ellos ob-
servado. Los movimientos que realizan frecuente-
mente los enfermos para disminuir sus molestias,
permitiran apoyar la importancia del citado estasis

Venoso y de la hipotonia muscular, que acttia favo-
reciendo dicho estasis.
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Teniendo en cuenta el predominio del sindrome
en las mujeres y alrededor de la menopausia, KRrE-
MER y colaboradores sugieren, ademas, la participa-
cion de la etiopatogenia del sindrome de un factor
endoerino, el cual actuaria en todo caso, aumentando
el volumen del contenido del tinel carpiano. Los au-
tores sugieren un posible parentesco con las acropa-
restesias del embarazo y relatan un caso (no inelui-
do entre su serie de 40), en el que se desarrollé du-
rante este estado un cuadro igual al por ellos des-
crito, cuadro que cedié mediante la decompresion del
mediano realizada al octavo mes. La pronta desapa-
ricion de las acroparestesias del embarazo después
del parto, anaden atn, favorece la idea de que su
patogenia estriba en un acimulo de agua en las es-
tructuras del tunel carpiano.

tesulta interesante comentar de paso la similitud
de algunos factores basicos (tales como posicion acos-
tada, estasis venoso, influencia hormonal) aducidos
por KREMER y colaboradores para explicar el sufri-
miento del mediano en las acroparestesias noctur-
nas, con los supuestos por DE SEZE para dar raz.n
del mismo o de muy semejante sindrome, si bien este
autor incrimina topograficamente al triansito de las
raices por los agujeros de conjugacion.

Todavia les queda por explicar a KREMER y cola-
boradores el dolor de tipo profundo que muchos de
sus pacientes refieren en el antebrazo y menos fre-
cuentemente en regiones mas proximales. Se trata-
ria, seglin ellos, de un dolor referido a los miisculos
inervados por el mediano o por las raices cervicales
sexta y séptima. Subrayan estos autores que han
podido reproducir este dolor, presionando mediante
un torniquete la region del tinel earpiano, estando
la extremidad superior apoyada y en reposo, sin aque
pueda pensarse, por tanto, en un eventual factor de
traceion del cinturén escapular,

Para el comentario de las bases fisiopatologicas
de este posible dolor referido, remitimos al lector al
reciente trabajo que RoTES-QUEROL, LIENCE v uno de
nosotros, han dedicado a este tipo de dolor.

F. La insinuacion que KREMER y colaboradores
hacen sobre el posible valor de un factor hormonal
ligado a la menopausia, es ampliamente desarrollada
por ScHILLER y KoOLB, quienes centran sobre esta es-
fera su concepcion patogenética del proceso. Sabe-
mos que estos autores han observado 3 casos del sin-
drome que nos ocupa, bilaterales los tres, en indivi-
duos acromegalicos, que han subrayado la mejoria
del sindrome que puede producirse, tanto después
de la irradiacion de la hipodfisis, como luego de la ex-
tirpacién del adenoma eosinéfilo y que consideran
que el factor patogenético fundamental en tales ca-
s0s es el aumento de volumen de las partes blandas
del tunel carpiano.

Pues bien, partiendo de esta base, ScHILLER y KoLs
se aplican a razonar la patogenia de los casos “es-
pontaneos”, sugiriendo un disturbio hormonal para-
lelo, que ocasionaria también un aumento de volu-
men local. Estos autores subrayan la semejanza en-
tre la situacién endocrina condicionada por el adeno-
ma eosinéfilo y la constelacién hormonal del clima-
torio (nivel elevado de fésforo inorganico, tendencia
a la osteoporosis, ete.), y opinan que al cesar el fre-
no representado por la actividad gonadal, podria pro-
ducirse una hiperfuncién hipofisaria (es sabido que
estos hechos son corrientemente considerados en las
correlaciones hormonales del climaterio), con even-
tual proliferacion del tejido conectivo. la cual podria
a su vez determinar el sufrimiento del mediano en
la celda carpiana. En apoyo de estas hipoétesis, re-
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fieren haber observado tres casos de neuropatia “es-
pontanea” del mediano en mujeres menopausicas,
en los que un tratamiento precoz con estriogenos se
siguio de una mejoria de las molestias sensitivas.

Frente a estas observaciones casuisticas estd, no
obstante, al menos hasta cierto punto, la indicacion
que hacen KrREMER y colaboradores, de que el tra-
tamiento con estrogenos, tan frecuentemente emplea-
do en el climaterio, no parecido modificar el curso
de casos observados por ellos.

Digamos todavia que, tanto para WaTsoN-JONES
como para DENNY-BROWN, en los mismos casos “es-
pontéaneos” puede jugar un importante factor com-
presivo, constituido, segun sugiere el primero, por
un engrosamiento del ligamento anular y represen-
tado, segiin apoya DENNYBROWN, por un engrosa-
miento periarticular (osteoartritis).

H. Sintetizando los datos y opiniones que hemos
venido revisando, a nosotros nos parece prudente
concluir que el mecanismo de produccion de la neuro-
patia que estamos estudiando es a la vez complejo
y variado. Los casos en que un instrumento de tra-
bajo lastima directa y ostensiblemente la region an-
terior de la muneca, parecen obedecer a un factor
exégeno fundamental. Sin embargo, tampoco en ellos
puede despreciarse el elemento dindmico de friceion,
subrayado por KENDALL, constituido por el roce de
los tendones de los flexores. Este elemento dinamico
puede intervenir asimismo en los casos en que existe
un factor morfologico netamente anormal, como es
una fractura consolidada en mala posicion o con un
callo hipertrofico, una artritis, una acromegalia, et-
cétera. Nuestra observacion en un paciente acrome-
galico, y a la vez ordenador, nos permite imaginar-
nos perfectamente la conjugacion del mecanismo ana-
tomico (conflicto de espacio) y del funcional diné-
mico. La postura en extension de la mano, a la que
tanto valor conceden BraiN y colaboradores, al co-
locar el nervio en una cierta tensién, debe tener un
valor coadyuvante, segiin 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 extension (por ejemplo, los mismos or-
denadores).

El valor de la flexion de los dedos gqueda elegan-
temente precisado en una de nuestras observaciones
(easo 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 tunel carpiano, sean innatas o ad-
quiridas, predisponen mds o menos forzadamente a
la neuropatia. Recordemos que KreMER y colabora-
dores indican que en la intervencién se comprueba
a veces que este tinel tiene unas dimensiones re-
ducidas. La tendosinovitis proliferativa, sobre la que
insisten SCARFF y VICALE, ademas de reducir el es-
pacio, puede actuar agravando los efectos de la fric-
cién, de la que nos habla KenparLL. Un ligero en-
grosamiento del ligamento anular anterior del carpo
y de los tejidos periarticulares que forman el fondo
del tanel carpiano, no puede excluirse aun en los ca-
sos “espontaneos’’. 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 practicamen-
te tinico, que le otorgan ScHILLER y KoLB. La acro-
megalia realiza la caricatura de este condicionamien-
to hormonal, aumentando el grosor de las partes
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blandas que rodean y encierran al nervio y también,
nos parece a nosotros, modificando los contornog
oseos del tunel carpiano. Los detalles apuntados por
KREMER y colaboradores pueden jugar en la precipj.
taciéon nocturna del sindrome acroparestésico que
ellos describen.

El mecanismo directo del sufrimiento newral serig
a la vez compresivo, como quieren BRAIN y colaborg.
dores, y por [riccion, segin destaca KENDALL. La is-
quemia producida por la compresion, como causa di-
recta de la neuropatia, resulté muy firmemente apo-
vada por las experiencias de DENNY-BROWN. Pero,
ademas, segun los resultados, también experimen-
tales, obtenidos por WEIss, la misma compresion pue-
de también ocasionar un dano directo a las fibrag
nerviosas.

1. No puede descartarse, finalmente, la existencia
de un factor de predisposicion individual, predispo-
sicion que, aparte de una mayor estrechez del tinel
earpiano, podria también consistir eventualmente en
una mayor fragilidad neuromuscular. En este sen-
tido, puede otorgarse una validez relativa y parcial
a las hip6tesis de BROUWER y de WARTENBERG.

Este es el momento de recordar la descripeién por
los autores cliasicos de las denominadas atrofias o
paralisis “profesionales”. Algunas de ellas han sido
atribuidas, desde siempre, a un traumatismo muy
ligero, pero casi incesante, de determinados troncos
nerviosos, principalmente del cubital y del ciatico
popliteo externo. Pero en otras variedades o formas,
los autores antiguos apoyaban decididamente la in-
fluencia del sobre-esfuerzo y del agotamiento.

Veamos, por ejemplo, la descripeion y la opinion
de OPPENHEIM (1901) : “En ciertas profesiones —dice
este autor—, en las cuales hay musculos que sufren
un cansancio excesivo y durable, se desarrolla algu-
nas veces una pardlisis atrofica (*) de los mismos.
Como es natural, la mayoria de las veces la paresia
afecta a los pequenos misculos de la mano, El anali-
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 presion que ejerce sobre log
nervios y los misculos los instrumentos de trabajo
que el obrero sujeta con fuerza con la mano”. A con-
tinuacién, OPPENHEIN dice que las planchadoras pue-
den presentar asi una atrofia del oponente del pul-
gar y del primer interdseo, y afiade 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 —anade— el ele-
mento toxico, representado por el plomo), en los ce-
rrajeros, carpinteros, forjadores, pulidores de oro.
“Lo mismo he visto”— afirma todavia— en una sas
tra que tenia que servirse constantemente de agu-
jas muy gruesas. En todos estos casos pueden pre:
sentarse —dice— “atrofia y paresia de los pequefios
musculos de la mano”. “La atrofia de la eminencia
tenar —afirma mas abajo— puede desarrollarse por
escribir demasiado o por tocar la citara”. “En ul
hombre que trabajaba en una prensa de imprimir li-
bros —refiere luego—, y que debia tener continua-
mente con la mano el manubrio de la méquina, 0
servé una atrofia de casi todos los musculos de a8
manos y de los dedos.”

Esta descripcién detallada de OPPENHEIM nos per
mite sefialar varias cosas. Desde el punto de Vi
etiolégico se acepta, por una parte, el papel del &
fuerzo muscular continuo y, por otra, el de la ecom
presién no tan s6lo sobre los nervios, sino tambi
sobre los misculos. Casos producidos por una ¢

(*) Las cursivas son del texto original.
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traumatizacion laboral del tjubital son citados por
OPPENHEIM, asi como también aquellos casos de los
que tmbnjul}'cn ('u(’l_l%l:‘fs‘ en Irr?: que se supone una
traumatizacion del ciatico [m}'ht::-n externo, En Es-
pana ha :|})‘:11'I ado unas obsu.;r_‘v:l{'mns:s ]'uel‘s;mmlof; de
este tipo RECIO-AMAT (1947) en labradores de la
huerta valenciana.

La importancia del sobre-esfuerzo parece patente
en el caso de OPPENHEIM, que trabajan con el manu-
brio de la prensa, y ain es mas evidente en un pa-
ciente tejedor, cuyo caso pone luego el mismo autor,
que presentaba una paralisis del triceps braquial de-
recho y que realizaba el movimiento de extension de
este antebrazo unas 20.000 veces al dia

También va en favor del papel jugado por el es-
fuerzo reiterado, en la deseripeion de OPPENHEIM, el
que se hable de la afectacion de pequenos miisculos
de 1a mano sin limitarse a los inervados por el me-
diano (se alude concretamente a la posible partici-
pacion del primer interoseo), aunque, como no se
precisan los detalles de todos los casos, no es posible
dar una significacion demasiado amplia a esta in-
dicacion,

EEn conclusion, nos parece a nosotros que el papel
de esfuerzo selectivo y reiterado no puede ser total-
mente descartado, sin otorgarle, desde luego, la im-
portancia primordial que se le habia dado. Es l6-
gico y ponderado atribuirle un papel de fragiliza-
cidn, aunque raramente decisiva,

Recordemos, enteramente de paso, a este propo-
sito, que el posible papel del sobre-esfuerzo muscular
ha sido también valorado en la etiopatogenia de la
esclerosis lateral amiotrofica (ASE-UpPMARK, OLIVE-
RAS DE LA RIvA y TORRA-PARERA, etc.),

En una de nuestras observaciones aqui referidas
(caso IIT) la coexistencia de una poliomielitis ante-
rior aguda, contraida muchos anos antes, puede in-
terpretarse como traduciendo un posible terreno de
fragilidad neuropatica, siendo atin mas convincente
en este sentido la observacion de SALES-VAZQUEZ, en
la que, como hemos visto, el enfermo habia sufrido
un latirismo.

Finalmente, en algunos casos, nos parece que la
atrofia tenar obedece puramente a la evistencia de
un proceso endogeno, degenerativo. Asi, por ejem-
DIO‘,E‘I'I el caso de LOrrz IBor (1942), en el que se
podian observar variadas manifestaciones de las de-
generaciones miltiples, en el sentido de ULLRICH
(cifosis, pie plano, varices unilaterales, etc.). Y asi
también en una observacién publicada por uno de
nosotros (BARRAQUER-BORDAS, 1951), en la que la
atrofia tenar unilateral iba asociada a un pie exca-
\-‘ado‘en ambos lados, a una arrefiexia de ambas ex-
tremidades inferiores y a una ictiosis y una hiper-
Queratosis plantar, En tales casos no se trata, pues,
ya del sindrome de sufrimiento del mediano en el
tunel carpiano que estamos considerando en esta
memoria.

Pl{ede ser interesante relatar aqui, que en cuanto
I};}l‘hllcam()s este ultimo caso, WARTENBERG nos escri-
téﬁalir{elﬁgrétlandfonas si .0.1} m_mstra ol)inié:? ].a atrofia
del frabeic Zn (:‘I‘ITI() 1g‘eaentaha ¥ que la 1Cnnogra‘f1:_1
5 heého [.emostr.{l a pain:nm'lz}mentc. era deh_u-ln

B ) compresivo o abiotrofico, degenerativo.
arg‘;ri;;‘;zsﬁﬂ. resulta también oportuno cerrar este
ah i m(onﬁmo' t{ltilcaaintio que el propio :&VARTHNBI-IR(:
posibilidaq er}zzi OJra‘ ;.mstnma‘ t_195b_‘a acuptu']u
10 en el mr?e]ﬂln. ro:nes por sufrlmmnto_ del media-
atrofia tenay )ca{.pmno. fren_t.e a un §1j1(11'{)11w de
casos - Gien parcial por a.bloll'ﬂfli.i, ‘n algunos

‘¢— el cuadro es producido ciertamente
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por compresion del nervio mediano en el tinel 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 todavia: “La ultima pala-
bra sobre la etiologia de la “atrofia tenar parcial” no
ha sido ain pronunciada”.

Deseamos que nuestra presente memoria y prin-
cipalmente este capitulo que hemos querido redactar
con un espiritu amplio y a la vez sintético, contribu-
yva a aclarar esta cuestion.

DIAGNOSTICO

La limitacion de los sintomas sensitivos y motri-
ces al territorio terminal del mediano es necesaria
y suficiente para levantar firmemente la sospecha
diagnostica. Y esta sospecha se vera reforzada por
el conocimiento anamnéstico o el descubrimiento ex-
ploratorio de algtin dato que apoye el sufrimiento del
mediano a nivel de la mufieca: sobre-esfuerzo ma-
nual (que incluye practicamente siempre el factor
importantisimo de la flexidén reiterada de los de-
dos), trabajo con algin instrumento que apoya so-
bre la base de la palma de la mano, una antigua
fractura local, acromegalia, etc. El mero hecho de
la edad climatérica en la mujer o de un terreno reu-
matico (por la posibilidad de una artritis o de una
tendosinovitis) o artrosico, son hechos que apoyan
la presuncion.

Puede ser decisiva por su valor demostrativo la
prueba de flexionar los dedos, mayormente en cier-
to caso, manteniendo la mano en extensién, capaz de
despertar las parestesias tipicas.

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

La limitacion de los sintomas al territorio termi-
nal del mediano, que hemos postulado como primer
hecho necesario, ofrece, sin embargo, dos posibles
excepciones. En primer lugar, por una anomalia ana-
tomica (cuando la rama cutdnea palmar discurre
por el interior del conducto carpiano) es posible en-
contrar trastornos sensitivos en la palma de la mano
(al estudiar la sintomatologia ya hemos citado a este
respecto el caso II de ALBERT y algunos casos de
BRrAIN y colaboradores). Y, ademas, segun insisten
KrEMER y colaboradores, es posible que el enfermo
sufra un dolor profundo en el antebrazo y més rara-
mente hasta el hombro. Ya hemos comentado tam-
bién en la sintomatologia la naturaleza probablemen-
te referida de este dolor.

INSaUSTI y colaboradores conceden gran valor a las
parestesias provocadas por la presion en la region
media anterior de la muneca (pseudosigno de Tinel).

Realmente es el sindrome descrito por KREMER y
colaboradores el que puede plantear mayores difi-
cultades diagnosticas Para su delimitaciéon nos re-
mitimos a los parrafos transcritos en el apartado so-
bre sintomatologia.

GiLuiar y WinsoN (1953) han procurado seniar
un criterio para establecer el diagnostico sobre unas
bases firmes en el sindrome descrito por ellos mis-
mos junto con KREMER y GOLDING. Para ello, yugu-
lan la circulacion en la extremidad superior median-
te un torniquete neumatico, observando la aparicitn
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 dafio previo del me-
diano.

El electrodiagndstico puede representar también
una ayuda valiosa. En el caso de SALEs VAZQUEZ se
observé una inexcitabilidad, tanto faradica como gal-
vénica de los misculos afectados. ALBERT describe
una reaccion de degeneracion en los musculos abduc-
tor corto y oponente en ambos lados, en uno de sus
casos, y un lado tan solo en el otro, estando limi-
tada dicha reaccion de degeneracion en el otro lado
en esta lltima observacion (caso I) al abductor corto.

El diagndstico electromiogrdfico del sindrome que
nos ocupa ha sido analizado por Smupson (1956). Se-
gin este autor, la demostracién de una denervacién
parcial de los musculos inervados por la rama ter-
minal del mediano no es un procedimiento muy efi-
caz, ya que puede fallar en los estadios precoces, y
requiere una exploracion muy prolongada. Es por
ello que prefiere ir en busca de los signos electro-
miograficos, que actualmente son aceptados como
expresion de una isquemia local, segmentaria, de un
nervio periférico (el autor cita el trabajo de BRAIN
y colaboradores, y es de creer que acepta en sus li-
neas basicas el razonamiento patogenético ofrecido
por estos autores). Tales signos de isquemia son: la
disminucion de la velocidad de conduccion de los im-
pulsos nerviosos y la descarga iterativa de las fibras
motoras provocada por el estimulo de un solo cho-
que eléctrico.

Smpsox ha podido demostrar la lentificacion pre-
sumida de los impulsos nerviosos en 11 de 15 casos
de sindrome neural del tinel carpiano, comproban-
do, ademas, que en 3 casos la velocidad de conduc-
¢cion retornaba a las cifras normales luego de la de-
compresion operatoria. La descarga iterativa de las
unidades motrices sdélo se puso de manifiesto en 7
casos, de entre los mismos 15.

El autor afirma que la exploracién electromio-
grafica asi realizada (seglin técnica que detalla) pue-
de ofrecer el valor de una prueba confirmatoria en
el sindrome neural del tinel carpiano, pero indica
que para precisar mas exactamente su alcance, prin-
cipalmente en el diagnoéstico precoz, es necesario exa-
minar un nimero mas elevado de casos.

Comentando las investigaciones de Simpson, GIL-
LIAT (1957), escribe que constituyen una valiosa con-
tribucién al problema del diagnéstico electromiogra-
fico de las lesiones nerviosas periféricas ligeras, no
acompanadas de modificaciones degenerativas.

Los neurdlogos de la Mayo Clinie, EaToN y Lam-
BERT (1957) y WoLTMAN y N. GOLDSTEIN (1958), in-
sisten muy recientemente en la gran utilidad de la
electromiografia, principalmente en el diagnostico
precoz. Segun estos autores, aun cuando no se reco-
jan signos de denervacion, tiene un gran valor el
retraso en la conduccién de los impulsos. Estos de-
ben alcanzar los misculos inervados por el mediano
alrededor de los 4,8 milisegundos o antes de ser apli-
cados en la mufieca. Un retraso de hasta 8 milise-
gundos, por ejemplo, es muy significativo.

Muy recientemente, GILLIAT y SEARS (1958) han
utilizado también el andlisis de los potenciales sen-
sitivos provocados para el electrodiagnoéstico del
sindrome de sufrimiento del mediano en el tinel car-
piano. Los estimulos fueron aplicados sobre el indi-
ce y detectados en la mufieca. A pesar de haber ele-
vado el potencial estimulador hasta el limite tole-
rado por el paciente, estos autores comproharon fre-
cuentemente una reduccion de la amplitud del po-
tencial del nervio. También aumenté algunas veces el
tiempo de latencia. Estudiando mediante observa-

ciones repetidas 10 casos del sindrome que nos ogy.
pa sometidos a intervencién quirdrgica, pudierop
apreciar en todos ellos una recuperacién mayor o me.
nor del potencial de accién sensitiva del nervio.

INSAUSTI y colaboradores han practicado a veceg
la m-m'og?'ﬂ}}éa. inyectando lipiodol junto al mediang
a unos tres traveses de dedo por encima de la my.
fieca. Se observa el tapon lipiodolado detenido a pj.
vel del tinel carpiano, testimoniando un conflicto g
espacio a este nivel. Confesemos que esta demostra.
cion, por un medio tal vez no totalmente inocuo, no
nos parece necesaria para sentar el diagnodstico que
posee, a nuestro juicio, unas bases clinicas suficien.
temente firmes en la inmensa mayoria de casos. Ade-
mas, es posible que en los sindromes incipientes g
dudosos tampoco sea ostensible el conflicto de espa
cio en la “neurografia’ objetiva.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

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

El diagndstico es facil cuando se comprueba un
cuadro sensitivo-motriz limitado al territorio del cu-
bital (por ejemplo, por sufrimiento de éste en el codo
o por lesién mas distal de su rama terminal profun.
da, en la celda de Guyon). Tanto o mas ficil es ailn

en las lesiones del radial, que no dan més que una
hipostesia en el dorso del pulgar y sobre el primer
metacarpiano y una paresia de los musculos largos

del pulgar, extensores de los dedos, ete.

Las mayores dificultades diagndsticas existen con
el sindrome de la region costoclavicular, con las le-
siones radiculares y con la amiotrofia mielopdtica.

En el sindrome de la regién costo-clavicular (o sin-
dromes de la costilla cervical, del escaleno, del des-
filadero toraco-axilar, del collarete toricico y del ca-
nal cévico-axilar, cheirobraquialgia mecéanica, eteé
tera), los trastornos sensitivos suelen predominar
sobre los motrices y unos y otros tienden a locali
zarse en la mitad cubital de la mano y del antebrazo.
Son frecuentes los trastornos vasomotores y trofi
cos (acentuados por el sufrimiento de la arteria sub-
clavia). En muchos casos, las molestias se agravan
durante la noche y serd preciso entonces reconside:
rar todos los pormenores descritos por KREMER ¥
colaboradores para decidir si se trata del sindromé
deserito por estos autores como ligado al sufrimien
to del mediano en el tinel carpiano.

En algunos casos, mas raros, el sindrome costor
clavicular se expresa por trastornos motores y sel
sitivos acantonados hacia la regién radial de la m&
no y del antebrazo. KINNtEr WiLson (1913, 1940)
describié en estos casos una atrofia tenar parcial ¢&
racterizada por la afectacion del abductor corto ¥
del oponente con indemnidad del flexor corto y d
aductor. Nosotros hemos tenido ocasién de observar
y operar un caso de este tipo en una enferma c0?
una costilla cervical.

Segfin sir Francis WaLSHE (1951) este tipo @
atrofia tenar parcial descrito por WiLson se exp
caria probablemente por la afectacién de las fibré
del tronco secundario externo del plexo braquial ode
la rajz externa del mediano.

La positividad, desde luego no obligada, de 1o®
signos que relatamos a continuacién (LEHOCZEY,
1949; BARRAQUER-BORDAS, 1950), puede ayudar 8 &
tablecer el diagndstico en los casos de sindromé 08
to-clavicular.
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Son los siguientes:

1. Signo de Adson: Cuando estando el sujeto sen-
tado levanta algo la cz}hc—zn. elevando el mentdn, y la
gira hacia el lado er;le_r‘mn rmmnt_ras r_-l'cl:hservu,d:.w
se opone a este movimiento para intensificar la ac-
cion muscular), el pulso radial de este lado enflague-
ce o desaparece. Como ha senalado Copas, el médico
debe procurar no aumentar la presion que él mismo
esta ejerciendo sobre la arteria radial con los dedos
de una mano, a lo que puede verse inducido por una
suerte de sincinesia de esfuerzo fisiologico, mien-
tras con la otra mano se esta oponiendo al giro de
la cabeza del paciente.

II. Tres signos de Wechsler: a) La presion 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 v la mano.

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

¢) Efecto semejante de la aceién respiratoria pro-
funda (que puede combinarse con la maniobra de
Adson.

III. Signo de Falconer-Weddel: La hiperexten-
sion del cuello o el descenso forzado de los brazos
oblicuamente hacia atras provoca la parestesia y el
dolor.

IV. 8igno de la postura estirada de von Lehocz-
ky: El enfermo, estirado sobre el lado afecto, dete
girar la cabeza hacia el mismo lado. Al cabo de unos
cinco o diez minutos, aparecen parestesias y dolor
(la posicion de la cabeza debe ser controlada pasiva-
mente).

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

Las lesiones de una sola raiz son producidas co-
minmente por un proceso patoldgico radicado a ni-
vel del agujero de conjugacion (hernia discal, el discu-
tido “nddulo disco-osteofitico” de De Séze, la fibro-
sitis radicular intradural del Frykholm, la discopa-
tia cervical, en general, en el sentido de Ricarp, Gi-
RARD y DuUPASQUIER, etc.). Conviene subrayar aqui,
de paso, que la gran mayoria de “neuralgias braguia-
les” son debidas a un conflicto radicular.

SINDROME DE SUFRIMIENTO DEL MEDIANO
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En la sintomatologia del sufrimiento monorradi-
cular cervical suele predominar el elemento algico,
que puede descomponerse a su vez en dos compo-
nentes (véase FRYKHOLM y colaboradores, 1953), a
saber, un dolor longitudinal que se distribuye, més
o menos clasicamente, conforme el territorio de una
dermatoma, y un dolor “que ocupa volumen”, dolor
profundo o muscular, referido a los miisculos inerva-
dos por la raiz afecta.

Ademas de la distribucion radicular del dolor su-
perficial, tienen un elevado valor diagnostico, cuan-
do son positivas, las pruebas que denotan un origen
vertebral del dolor (hiperextensién de la cabeza, ma-
niobra de Spurling, ete.).

Pueden encontrarse modificaciones (disminucion
o pérdida) de los reflejos musculares clinicos de la
extremidad superior —de uno u otro modo la raiz
afecta que no existen nunca en el sindrome del
tinel carpiano.

Las parestesias son de topografia mas dificil de
precisar, debido, en gran parte, a que en su génesis
interviene no solamente el factor cerebroespinal, sino
también, como ha insistido Ricarp y colaboradores,
entre otros, la irritacicn de las fibras vegetativas de
la raiz afecta (hoy dia se tiene un concepto mucho
mas amplio que el clisico del simpéatico 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-
grafia del dolor superficial y de las parestesias mas
caracterizadas.

La debilidad muscular, con hipotonia, es algo méas
frecuente. El estudio de su distribucion, comparada
a la de los trastornos sensitivos, aun subjetivos, pue-
de ser un dato valioso en el diagnostico diferencial
con el sindrome del tinel carpiano, va que debe con-
siderarse excepcional en la radiculopatia monorra-
dicular, la superposicion de unos y otros en la re-
gion radial de la mano.

Asi lo demusstra el analisis llevado a ecabo por
Yoss, CorBIN, Mac Carty y Love (1957) de los sin-
tomas presentados en 100 casos de hernia de un solo
disco cervical, con sufrimiento radicular, y cuyos
hallazgos “tipicos” (segun entrecomillan los propios
autores) se resumen en el siguiente cuadro:

Ralz DOLOR Farestesias en los dedos Debilidad muscular Depresién de reflejos
Ce No distalmente al codo = Ausente | Hombro. Biceps y supinador.
Cs Region radial del an- Dedo gordo y posible- | Biceps, supinador y ex- Biceps y supinador.
tebrazo. mente el indice. tensores de la muiieca.
|
— | — — |
C, Superficie dorsal del | Indice y dedo medio. ' Triceps. Triceps.
antehrazo,
G Regién cubital del an- | Dos nltimos dedos. Mano. Triceps.

tebrazo.

Insistamos, para evitar justamente una idea erré-
Neamente simplificada de la cuestion, que estos ras-
EOS son tan sélo los més “tipicos”, y que, por ejem-
plo, un paciente ¢con una lesion de C. puede presen-
tar unas parestesias mas extensas.

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 sindrome neural del tiinel car-
piano (cuales son las de las raices C, y C;), dan
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una debilidad muscular de topografia muy diferente,
mientras que, por otra parte, las lesiones de C., que
pueden dar una paresia de los pequefios musculos
de la mano (que, ademas, no tiende a limitarse al ab-
ductor corto y al oponente), suelen comportar unas
parestesias que alcanzan al meiique, dedo que res-
ta siempre sano en el sindrome carpiano. Recorde-
nos a este proposito la insistencia con que KREMER
y colaboradores buscan en el interrogatorio este sin-
toma de la indemnidad del meiiique en el sindrome
acroparestésico sobre el que ellos insisten.

Las Iesiones polirradiculares pueden dar, éstas si,
parestesias en los primeros dedos y atrofia tenar,
como es posible ver en casos de una cervicoartrosis
extensa. Pero en tales casos, el resto de la explora-
cion neuroldgica, aun de las mismas extremidades
superiores (probables trastornos sensitivos y mo-
irices mas proximales, probable afectacion de al-
gin reflejo), v el estudio radiografico del raquis cer-
vical, nos orientaran al diagnéstico justo. La atro-
fia puede deberse también en tales casos a una dege-
neracién de las neuronas de las astas anteriores por
isquemia, debido al sufrimiento de la arteria espi-
nal anterior que, segiin es actualmente conocido. com-
porta frecuentemente la cérvicoartrosis.

La fase algico-preparapléjica de un fumor “me-
dular"” sera raramente confundida, en razon del dolo
y signos clinicos, manométricos y del 1. c. r., que
podran ponerse de manifiesto.

La paquimeningitis cervical suele producir dolo
ves en el territorio de varias raices, y la amiotrofia
no es de esperar que se limite a unos musculos tena-
res tan solo.

La atrofia muscular mielopdtica es un proceso que
importa diferenciar del sindrome neural del tinel
carpiano, siempre que éste comporte una amiotrofia
mayor o menor de la'region tenar. La gran diferen-
cia pronodstica y terapéutica que media entre uno y
otro proceso reclama evitar toda posible confusién.

Hablando de la atrofia muscular mielopatica, DE-
JERINE escribig: “Cuando los misculos de la eminen-
cia tenar son los tnicos atrofiados —lo que es el
caso habitual al principio de la atrofia muscular tipo
Aran-Duchenne—, la palma de la mano se aplana y,
en reposo, el pulgar, atraido hacia atras 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 musculos de la eminencia tenar, fijados
en el lado externo de la primera falange del pulgar.
Seglin el grado de atrofia, los movimientos de oposi-
cion del pulgar a los otros dedos estin mas o menos
alterados o abolidos. Asi se encuentra constituida la
mano que DUCHENNE ha apelado mano de simio...
Para producirse, no se necesita mas que la atrofia de
los musculos 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-
miolégico, lo que ocurre cuando .se afectan también
los musculos de la mano inervados por el cubital, los
del antebrazo, ete.

Esta mano simiana, por la misma distribucion de
las amiotrofias, puede ya resultar sospechosa, dada
la frecuente participacién precoz y demasiado in-
tensa del flexor corto. Pero es que, ademas, es tam-
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bien frecuente, segiin subrava BoOGAERT (1949), 1a
afectacion del primer interdseo y del movimient
de aduccion del pulgar, signos que faltan siempre en
el sindrome del tnel carpiano.

Ademas de la topografia de las amiotrofias, ests.
blecen el diagnodstico de la atrofia muscular mielg-
patica la presencia de fibrilaciones musculares y |a
afectacion de los reflejos. Ciertas parestesias \-'?igas
son posibles, pero nunca trastornos de la sensibilj.
dad objetiva. Los trastornos troficos (vasomotoreg
etcétera) son relativamente frecuentes.

La atrofia muscular mielopatica suele formar par.
te de una esclerosis lateral amiotrofica. La compro.
bacion de signos piramidales (muchas veces en |y
misma extremidad que presenta los si
anterior) o bulbares, es definitiva.

gnos de asta

En la siringomielia, las atrofias suelen iniciarse
por el territorio cubital. El tipo y distribucion de
los trastornos sensitivos hacen el diagnodstico.

En 1912, Marie y Foix describieron un procesp
noco frecuente de amiotrofia de los I}-i"[]]l'f}llh musey-
los de la mano en personas ancianas, ocasionado por
focos malacicos limitados (“tefromalacia’). de orl-
gen vascular, en las astas anteriores de la médula
LHERMITTE y DE MASSARY (1930) aportaron el exa-
men histologico de un hombre de setenta v nueve
afos que, desde hacia un afio, presentaba una amip-
trofia progresiva de la eminencia tenar derecha 'y
un adelgazamiento de los interdseos”. Se comprobd
una reduccion numérica de las neuronas de los ni
cleos dorso-lateral e intermedio dorso-lateral (se.
gun la nomenclatura de TiLNEY y RiLey) de las as
tas anteriores de los segmentos cerviecales sexto v

septimo, en el lado derecho. Los autores considera-

ron que este hallazgo podia explicarse por las altera-
ciones encontradas en una pequena arteriola desti-
nada a estos nicleos (tal arteriola presentaba “una
luz extremadamente reducida y estaba circundada
por una aureola clara, resultante de la distension de
la vaina neurdglica de His").

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

Por lo que hemos dicho en el apartado dedicado
a la patogenia (concretamente a propésito de las ob-
servaciones de LOPEZ IBOR y de BARRAQUER-BORDAS),
va se comprende gue no eliminamos la posibilidad
de una atrofia parcial de la eminencia tenar por un
proceso degenerativo, aparte de las formas clésicas
de atrofia muscular mielopatica (para la enumera-
cion de las variantes de ésta, véase la revision pu-
blicada por uno de nosotros: BARRAQUER-BORDAS,
1955).

Terminaremos estas consideraciones sobre diag:
nostico diferencial recordando la existencia de und
forma distal de miopatia, ciertamente poco frecuente
forma llamada a veces “de Gowers” (cuya varieda
hereditaria tardia fué estudiada por WeLANDER, 1950,
y cuya forma hereditaria juvenil ha sido descrita por
BieMoND, 1955). Pero en ella se afectan otros miuset
los de la mano, ademés del abductor corto y del ope-
nente; no hay nunca trastornos sensitivos, el acumi
lo hereditario de casos es practicamente constante ¥
la afectacién simultéanea de los misculos distales dé
las extremidades inferiores es muy frecuente.
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