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PALABRAS CLAVE Resumen

Sindrome del tUnel El sindrome del tunel carpiano se produce cuando el nervio mediano se comprime por
carpiano; alguna causa a nivel de la muiieca. Sobre la base de ello, el objetivo de este articulo es
Nervio mediano; describir los aspectos vasculares de dicho sindrome. Nos hemos centrado en tres partes de
Enfermedad vascular esta neuropatia compresiva distal del nervio mediano, que son la etiologia, la

fisiopatologia y la sintomatologia. Dentro de la etiologia hemos considerado las
enfermedades relacionadas con una alteracion del sistema vascular que provocan un
compromiso continente-contenido del carpo.

La metodologia empleada en la elaboracion de este estudio ha sido la realizacion de una
revision bibliografica en las bases de datos: Medline, Cochrane, PEDro, ClusterMed y
Pubgle. En la base de datos Medline es donde se han revisado un mayor nimero de articulos
del tema analizado. A modo de conclusion, podemos establecer que esta patologia
aparentemente de causa nerviosa tiene un fuerte componente vascular.

© 2008 Asociacion Espaiiola de Fisioterapéutas. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos
los derechos reservados.
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Carpal tunnel

Abstract
syndrome;

Carpal tunnel syndrome (CTS) occurs when the median nerve is compressed at the wrist
due to any cause. Thus, this article has aimed to describe the vascular aspects of this
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Median nerve;
Vascular disease

syndrome. Three parts of this distal median nerve neuropathy compression are discussed,
that is its etiology, pathophysiology and symptoms. Within the etiology, diseases related

with an alteration of the vascular system that affect the carpal-continent have been

considered.

The methodology used in preparing this study included conducting a review of the
literature in the following databases: MEDLINE, Cochrane, Peter, ClusterMed and Pubgle.
The largest number of articles on the subject discussed was found in the Medline database.
In conclusion, we can establish that this disease, which is apparently linked to a nerve, has

a strong vascular component.

© 2008 Asociacion Espaiola de Fisioterapéutas. Published by Elsevier Espaia, S.L. All rights

reserved.

Introduccion

El sindrome del tlnel carpiano (STC) es definido como el
atrapamiento del nervio mediano en el tlnel del carpo,
formado por el retinaculo flexor y los huesos del carpo, al
que se asocia con traumatismos ocupacionales repetitivos,
artritis reumatoide, embarazo, acromegalias, fracturas de
mufieca y otras condiciones"2. Conocido desde antiguo, el
sindrome fue descrito por Paget en 1854 y a principios de
1900 se completa con el estudio de Marie y Foix>*.

El diagnostico, clinicamente, es sencillo. Dicho nervio inerva
gran parte de los muasculos del grupo anterior del antebrazo y de
la region tenar, asi como dependen de él los tres primeros dedos
de la mano y la mitad del cuarto dedo. La descripcion
sintomatologica del enfermo lleva a su evidencia ya que da
lugar a una serie de sintomas sensitivos y motores. Los sintomas
percibidos por el paciente son dolor, parestesias y entumeci-
miento de los dedos, de predominio nocturno, asi como de
caracter motor se observa la atrofia de la eminencia tenar. Las
pruebas exploratorias mas comunes realizadas son la prueba de
Phalen, el signo de Tinel y el signo de Flick, asi como la
electromiografia. Dicho sindrome es progresivo cuando su
evolucion se produce espontaneamente, aunque en algunos
casos puede aliviarse al remitir la causa que lo desencadeno. El
tratamiento de los pacientes que presentan STC incluye terapia
fisica y manual, medicacion, intervenciones conductuales y
ocupacionales, y, en casos severos, cirugia para descomprimir el
tinel del carpo®.

Este sindrome constituye la neuropatia compresiva con
mayor prevalencia. La incidencia de este sindrome se sitla
entre el 0,1y el 10%%. Es mas frecuente en el sexo femenino
(7:1), entre los 40 y los 60 afos’, con destacable
componente ocupacional. La incidencia del sindrome del
tunel del carpo aumenta con la edad para los hombres, asi
como en las mujeres con edades comprendidas entre 45 y 54
anos. Los sintomas pueden ser bilaterales en el 50% de los
pacientes. También hay que destacar que el STC es la
principal causa de acroparestesias del miembro superior®®.

Sobre la base de todo lo expuesto, este articulo tiene
como objetivo principal destacar los aspectos vasculares del
STC desde los puntos de vista etiologico, fisiopatologico y
sintomatico.

Metodologia

La metodologia empleada en la elaboracion de este articulo
es la revision bibliografica’® de una serie de documentos

obtenidos de las siguientes bases de datos: Medline,
Cochrane, PEDro, ClusterMed y Pubgle?’.

Las palabras clave empleadas para realizar dicha busque-
da han sido “carpal tunnel syndrome”, “median nerve” y
“vascular disease”. El periodo cubierto para llevar a cabo
dicha revision ha tratado de nueve meses, extendiéndose
desde septiembre de 2006 hasta mayo de 2007. El tipo de
articulos revisados fueron aquéllos en los que se trataran los
aspectos vasculares del STC desde el punto de vista
etioldgico, desde un punto de vista fisiopatologico y desde
un punto de vista de la sintomatologia de dicho compromiso
nervioso. Por tanto, son estos tres aspectos los que se han
considerado como criterio de seleccion de los documentos.
El nimero de articulos seleccionados ha sido de 16, ademas
de hacer uso también de otra bibliografia complementaria
(libros cientificos).

Los aspectos vasculares considerados, durante la lectura'y
el andlisis de los articulos encontrados fueron los siguientes:

e Desde un punto de vista etioldgico: las causas que estén
justificadas por la relacion con un trastorno vascular.

e Desde un punto de vista fisiopatoldgico: se ha conside-
rado la isquemia sufrida en el nervio comprimido.

e Desde un punto de vista sintomatologico: se ha prestado
atencion a la sintomatologia en relacion con el compro-
miso vascular, es decir, al entumecimiento, al hormigueo
y al deterioro de la funcion de la mano"".

Aspectos de la etiologia, la fisiopatologia,
la sintomatologia y su relacion vascular

Los resultados obtenidos se van a estructurar respecto a las
tres categorias utilizadas en la metodologia, en relacion con
el aspecto vascular concerniente a la neuropatia por
compresion que estamos tratando, es decir, el STC. Los tres
aspectos son etiologia y relacion vascular; fisiopatologia,
aspecto vascular y sintomatologia, y base vascular por otro.

Etiologia y relacion vascular

El STC debe ser representado como un “desequilibrio
continente-contenido”, es decir, “todo lo que aumente
el contenido o disminuya el continente, dara lugar al
sindrome” 2,

En algunos casos no se logra encontrar una etiologia que
pueda explicar los sintomas, pero en otros, la compresion del
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Tabla 1  Causas mas frecuentes del sindrome del tanel
carpiano relacionadas con el enfoque vascular

Cambios estructurales por un traumatismo
Osteopatias y artritis postraumaticas
Edema

Hemorragia

Enfermedades sistémicas
Artritis reumatoide

Diabetes mellitus
Hipotiroidismo

Alcoholismo

Sindrome de Raynaud
Insuficiencia renal/hemodialisis

Estructuras anatomicas anomalas
Afectacion de la arteria mediana

Cambios hormonales
Embarazo
Menopausia
Acromegalia

Tumores

Lipoma

Ganglion
Mieloma multiple

Hdbitos
Tabaquismo
Anticonceptivos
Ambientes frios

nervio puede deberse a distintas causas, de las cuales se van a
sefalar solo las que tengan un componente vascular: inflama-
cion de la vaina de los tendones flexores (tenosinovitis),
luxacion articular aguda (del semilunar) e inveterada, fracturas
viciosamente consolidadas (Colles), esguinces o artritis que
pueden estrechar el tanel'®, la retencion hidrica durante el
embarazo o la menopausia, el aumento del paniculo adiposo en
el area, la presencia de tumores (principalmente lipomas) y
quistes pueden causar edema a nivel del tinel carpiano.
También pueden ser factores causales las enfermedades de la
tiroides (hipotiroidismo), las enfermedades reumatoideas' vy la
diabetes'. Ademas hay que afadir a todas las causas ante-
riormente expuestas, los pacientes con insuficiencia renal
tratados en unidades de didlisis renal, personas con obesidad
y mujeres que consumen anticonceptivos por los posibles
efectos secundarios de éstos'®. También es importante resefar,
que en algunas personas el trastorno podria deberse proba-
blemente a una predisposicion congénita, dada por un tunel
carpiano mas pequefio de lo normal'’. Asimismo, una causa de
dicho sindrome puede estar relacionada con el hecho
de trabajar en ambientes muy frios por la vasoconstriccion
vascular o el tabaquismo (por sus consecuencias a nivel
vascular) (tabla 1).

Fisiopatologia y aspecto vascular

En cuanto a la fisiopatologia de las neuropatias por
compresion/atrapamiento, podemos decir que constituye

un mecanismo complejo en el que estan involucradas
alteraciones a nivel idnico, mecanico y vascular'®. El aporte
vascular a un segmento nervioso se realiza a través del
mesoneuro, el cual regula los cambios de posicidn y tension
de éste adaptandose a los movimientos de la extremidad.
Los pequenos vasos penetran en el epineuro del nervio e
inmediatamente se fraccionan en ramas ascendentes y
descendentes formando una red anastomdtica que mas
adelante se subdivide en un plexo vascular en el perineuro;
por ultimo, el lecho capilar del propio nervio esta contenido
dentro de los fasciculos nerviosos completando el patréon
vascular'®. La isquemia del tronco nervioso se va a traducir
en un bloqueo de la transmision nerviosa, el cual puede
deberse a:

e Tracciones minimas en zonas donde hay adherencias.
e Compresion mecanica.
e Traccion excesiva.

El desarrollo de las alteraciones seria el siguiente:

e Obstruccion del retorno venoso, lo que da lugar a una
congestion o estasis venosa.

e Lesion anodxica directa con incremento de la permeabi-
lidad.

e Edema en el tejido endoneural, con aumento de presion
en el espacio intrafascicular, el cual genera un incre-
mento de la compresion original.

Si aumenta la compresion o el edema persiste durante un
periodo prolongado, tiene lugar una proliferacion de
fibroblastos dentro del nervio y previamente un proceso de
desmielinizacién?®. Si la causa permanece, se puede llegar a
una fibrosis que origina segmentos nerviosos anoxicos, al
estar frenada la circulacion y el intercambio de nutrientes
entre el plexo vascular y las fibras nerviosas. Cuando una
porcion de axon sufre isquemia, con una pequeia reduccion
del flujo sanguineo del 30-50% de lo normal, la reduccion de
la fosforilaciéon oxidativa y de la produccién de adenosin
trifosfato (ATP) hace que disminuya la eficacia de la bomba
de Na, el sistema de transporte axoplasmico y la integridad
de la membrana celular y, como consecuencia, existe una
disminucion o pérdida en la transmision a lo largo de la fibra
nerviosa®'.

Los nutrientes son aportados por dos mecanismos de
transporte axoplasmatico anterdgrados y los catabolitos son
recogidos por un mecanismo de transporte axoplasmatico
retrégrado. La interrupcion en la sintesis o los cambios en el
transporte en ambas direcciones parece ser la explicacion
del fenomeno de doble o miultiple compresion (double-
crash), es decir, un nervio con un trastorno en la conduccion
en un nivel es mas vulnerable a sufrir un trastorno en la
conduccion en una segunda o tercera localizacion. Inicial-
mente se observd que las patologias neurales a nivel
proximal predisponian el desarrollo de alteraciones distales;
ahora esta claro que las alteraciones distales primarias
también favorecen la aparicion de trastornos proxima-
les?>23, La lesién primaria en neuropatias por compresion
es un compromiso vascular en un segmento del axon, que se
vuelve isquémico, total o parcialmente, por cambios en la
posicion anatomica local o en la presion interna y que
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Figura 1 Fisiopatologia de las neuropatias por compresion/
atrapamiento.

reacciona a través de unos mecanismos vasculares, alteran-
do el equilibrio iénico del entorno y posteriormente
aumentando la presion interna normal del tronco nervioso
con la intensidad suficiente para explicar el incremento de
los cambios vasculares y el deterioro de la funcion normal
del nervio®* (fig. 1).

Sintomatologia y base vascular

Los resultados referentes a la sintomatologia y a la relacion
vascular, en los distintos apartados que hemos considerado,
sensacion de hinchazéon y deterioro de la funcion, se
expresan a continuacion?’.

Sensacion de hinchazén y hormigueo

Los sintomas, por lo general, empiezan de forma gradual y
se presentan con sensaciones de calor, calambre o entume-
cimiento en la palma de la mano y los dedos, principalmente
del pulgar y de los dedos medio e indice, que es territorio
inervado por el nervio mediano. Ciertos pacientes que
sufren STC dicen que sus dedos se sienten hinchados e
inGtiles, a pesar de no apreciar una hinchazén aparente. Los
sintomas aparecen a menudo primero en una o en ambas
manos durante la noche, ya que alguna gente duerme con
las muhecas flexionadas. Una persona con STC puede
despertarse sintiendo la necesidad de ‘“‘sacudir’ la mano o
la mufeca, asi como de colocarla en declive o elevacion. A
medida que los sintomas se agravan, los pacientes comien-
zan a sentir el calambre durante el dia. Algunos de ellos,

presentan la sensacion de hinchazén y los otros sintomas al
realizar ciertas actividades de su vida diaria como conducir o
mantener el teléfono en la mano durante una conversacion.
El entumecimiento y hormigueo se pueden producir por una
compresion en el nervio o falta de irrigacion en el area.

Deterioro de la funcion de la mano

La disminucion en el pulso de la mano puede obstaculizar
cerrar el pufo, tomar objetos pequenos o realizar otras
tareas manuales. Algunos pacientes notan descenso en la
fuerza de su mano, torpeza o pueden percibir que se les
caen las cosas. En casos cronicos o sin tratar, los mUsculos de
la base del pulgar pueden debilitarse o atrofiarse asi como
sufrir pérdida permanente de la sensibilidad que conlleva un
empeoramiento de la funcion de la mano. Ciertas personas
no distinguen el frio y el calor a través del tacto. A veces, la
muieca y la mano se quedan dormidas, lo que dificulta su
funcion y presentan una sensacion de entorpecimiento?®?’.

Discusion/conclusion

Todos los autores coinciden, unos mas ampliamente que
otros, en la presencia del factor vascular tanto en la
etiologia'>"” como en la fisiopatologia'®?* y la sintomato-
logia®>%” del STC. Como se observa en los resultados, el
factor vascular presente en la etiologia se debe sobre todo a
situaciones clinicas o a patologias en las que se produce
inflamacion o deposito de sustancias en la zona, que
comprometen la relacion continente-contenido del car-
po'%1316:17 En cuanto a la fisiopatologia, la isquemia de
los vasos del nervio es la que provoca el deterioro de la
funcion de éste’®?°. Y finalmente, en cuanto a la sintoma-
tologia, el factor vascular esta presente sobre todo en la
sensacion de entumecimiento y hormigueo y en el deterioro
de la funcion de la mano por la disminucion del pulso y la
dificultad de irrigacién y movimiento de la zona?>?’.

Estos datos indican que tenemos que tener en cuenta la
funcion vascular en las neuropatias por compresion, como es
el caso del STC, y asi tener presente esta caracteristica a la
hora de aplicar el tratamiento fisioterapéutico.

Los resultados mas dificiles de corroborar en su relacion
con la vascularizacion en el STC han sido los concernientes a
la sintomatologia?>'?®. Por tanto, en una patologia aparen-
temente nerviosa, hay que tener en cuenta el factor
vascular como parte importante de su etiologia, como base
fisiopatoldgica y como justificacion de parte de su sintoma-
tologia.
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