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l 
r N T ~ o D u e e I o N 

El slndrame del tanel del carpo es la m&s frecuente, 
importante y estudiada de todas las neuropattns por 
atrapamiento (1,2,3,4,5,6,7). Es ni.ta coman en muje-
res de edad media y vida activa (2) , usualmente, 11! 

ga a producir gran incapacidad funcional y/o laboral 
(8), repercutiéndo de una maner~ especial en la pro

ductividad y economln familiar. 

En ningGn sitio de su largo trayecto por la extremi
dad superior, el nervio mediano es tan vulnerable a 
la comprcsi6n, como n su paso por el estrecho y rlg! 
do tGnel del carpo en la muñeca (12). 

Es causado por mGltiples procesos pntol6gicos: trau

m&ticos, secundarios n enfermedades locales, sistdm! 

cae o idiop:iticas, comparti~ndo un mecanismo subyn-
ccnte comGn basado en la compresi6n dol nervio 1nedJ a 
no (12). 

En la mayorra de los casos, los síntomas y hallazgos 
f!sicos son espec!ficos, permiti~ndo un diagn6stico 
y tratamiento curativo tempranos (2), sin embarqo, -
en otros casos la distribuci6n de los trastornos sefr 
sitivos y motores difiere algo de un paciente a otro, 
debido a lAB variaciones en la inervaci6n y al grado 
de afecci6n del nervio mediano (12). 
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El retraso en el diagn6stico y tratamiento, puede cau
sar lesión irreversible del nervio, con stntomns per-
sistentes e incapacidad permanente (2) • 

La lepra es una enfermedad infecciosa, crónica y gran~ 

lomatosa de bajo grado de contngiosidadJ es causada 
por el Mycobacterium Leprae, afecta primariamente las 

partes superficiales del cuerpo, produciendo alteraci2 
nea mSs severas en los nervios periféricos, piel, trn~ 

to respiratorio superior, tercio anterior del ojo y 

tcsttculos (14). 

En todos los casos invade los nervios perifáricos, sie~ 

do sin duda la más comGn y tratable de todas las neur~ 

pat1as del mundo (13,14,26). Es aceptado universalmen
te un mayor compromiso del nervio cubital seguida del 

ci&tico popltteo externo (13) • Cada la insensibilidad 
y ln "tolerancia" al dolor, no se diagnostica precoz-
mente el stndrome del tGncl del carpo on leprosos, si
no en etapas avanzadas de atrofia, parálisis, deformi
dades o mutilaciones (14) • 

La realizaci6n temprana de un estudio electromiogr6fi
co y de conducci6n nerviosa del nervio mediano, permi
te hacer el diagn6stico de una manera pronta y confia
ble, con el objeto de iniciar rápidamente manejo mádi
co y/o quirúrgico, evitando terribles secuelas. 

La intenci6n de este trabajo es revisar el síndrome 



3 

del tGnel del carpo y el stndrome neurop:itico en la 1~ 
pra, a la vez que reportar los casos de s!ndrome del -
tGnel del car~o encontrados en el laboratorio de elec
tromiograf!a de nuestro hospital y proponer el estudio 

electrofisiol6gico de rutina con fines diagn6sticos p~ 

ra la detecci6n de los probables casos que requieran -

descompresi6n quirQrgica del nervio mediano en la mu5~ 

ca, para la rcstauraci6n de su funci6n manual, espe--

cialmente de "pinza" por la oposici6n del pulgar. 

Considero que el presente trabajo, reviste especial i~ 

terfis e importancia para el Neur6logo Cl!nico, Neurof~ 

si61ogo, Neurocirujano, Cirujano Plástico y Reconstru~ 

tivo, Ortopedista, Fisioterapeuta, Dermat6logo y pri-
mordialmente para los injustamente relegados pacientes 
hansenianos. 
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A.~TECEDENTES HISTORICOS 

El primer reporte del s1ndrome del ttlnel del carpo ful! 

realizado en 1854, por Sir James Paget, quien describi6 
ln cl1nica y los hallazgos patol6gicos en dos pacientes, 

uno tratado con entablillado de su muñeca y el otro con 
arnputaci6n de su mano {5,9). 

Maria y Fax, en 1913 describieron por primera vez la 
histopatologia y recalcaron el importante papel del re

tinaculum flcxorum, que al comprimir el nervio mediano, 
produce desmielizaci6n scg~entarin e infiltraci6n de -
tejido conectivo inter e intrafascicular, y considera-
ron que si se hace un diagnóstico temprano, la sección 
de este ligamento puede impedir que se desarrolle el 

s1ndrome (10, 11). 

A través del tiempo, se ha conocido 6ste síndrome con -

los nombres de acroparestesias de la mano (15), par&li

sis tenar (16), parllisis tnrdta del mediano, neuritis 

tenar del mediano (17) y neuropatta espontánea del me-

diana ( lS) • 

Simpson, en 1956, fuá el primero en reportar la utili-

dad del estudio do conducción motora del nervio mediano 

a trav6s de la muñeca en el diagnóstico del síndrome 

(51). 

Dawson,en 1956, describió la t6cnica del estudio de co~ 

ducci6n sensitiva del nervio mediano a trnv6s de la mu

ñeca, reconocido actualmente como el rnls sensible crit! 

rio diagnóstico (60). 
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La lepra es conocida desde la m&s remota nntiguedad. Tie 
ne una historia notable, aunque incomprensiblemente lim!, 
tada por la dura actitud social que han tenido que sopo~ 
tar los leprosos (14}. Fu~ llamada "Kushtha" en los ma-
nuscritos verdas de la India, cerca de 1300 años A.C. 
(30) y es referida por los Griegos en el año 600 A.C. G!, 
leno la dcscribi6 como la Elefantiasis Griega. Segdn tr!. 
ducciones de la Biblia, los Heb.reos la conocían como 

"Tsaralith" y separaban de su tribu a los que la padectan 
(14) • 

En Europa, apareció a la caída del Imperio Romano, y al

canzd su mAxima prevalencia durante las cruzadas, siendo 
segregados en lcprosarios y forzados a usar campanillas 
o emblemas de identificación (30), 

En la Literatura Occidental, ~sta enfermedad encarna la 
incurabilidad y la degradación moral, tendiendo a sobre
enfntizar la fuente de los estigmas de la lepra en las -
referencias B~blicas, tal como se ha extendido a travds 
de los siglos en las leyes, arte, religión, folclor y l! 
teratura de todos los continentes (31). 

No todas las historias de superstición, tab~es y terror 
sobre la lepra y sus estigmas son remotas. En 1937, en -
el sur de China, fueron fusilados 37 leprosos reunidos -
bajo el pretexto de un desayuno Pascual (32) • 

Actualmente, es f&cil darse cuenta que el factor de los 
estigmas sobre los leprosos est( todavía presente en pe! 
sanas encargadas de su cuidado en hospitales generales, 
y en su gran dificultad para encontrar empleo. Hasta el 
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punto que muchos han sufrido más por los estragos de los 
estigmas, que por su propia enfermedad (14). 

La lepra fu6 introducida a las Amdricas por los Conquis

tadores Españoles y Portugueses. La evidencia hist6rica 
indica que nuestros ind!genas estaban libres de la enfe~ 

rnedad (33). A principios del siglo XVI, en Colombia, se 

describi6 el primer caso confirmado en Con Gonzalo Jim6-

nez de Quesada, Conquistador Español y fundador de su e~ 

pita! nogot5. En 1530, en Cartagena, Costa Caribe de 6se 

mismo pa!s, se estableci6 el primer leprosario (34). 

llenrik Hansen, en 1863, descubri6 el agente causal, Myc~ 

bacterium Leprae, al observarlo en c6lulas leprosas de -
Virchow (35). 
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NOCIONES 1...~ATOMICAS 

EL NERVIO MEDIANO se forma en la axila por la uni6n de 2 
ratees del plexo braquial, la más gruesa del cord6n ex-
terno conduce fibras de las ratees espinales CS, C6 y C7, 
y la m5s delgada del cordón interno conduce fibras de CB 
y Dl (12). 

Desciende medialmente por el brazo siguiendo el borde i~ 
terno del btceps, en intima asociaci6n con los vasos hu
merales hasta alcanzar el pliegue del codo .(14, 19), pasa 

entre los 2 rasc1culos del pronador redondo y se introd~ 
ce por detrfis del arco tendinoso de la inscrci6n radio-
cubital del flexor comGn superficial de los dedos (20). 

En el antebrazo, alcanza la parte media de la rcgi6n an
terior, entre el flcxor común superficial de los dedos -
por delante y el flexor coman profundo de los dedos por 
detrás. OS la rama mSs larga, el nervio inter6seo ante-
rior (20, 21). 

A medida que se acerca a la muñeca se hace mSs superfi-
cial, se sitGa entre los tendones del palmar mayor Y del 
flcxor radial del carpo, o del palmar menor. 3 centtrno-
tros antes del tGnel del carpo, d& la rama cutSneo pal-
mar que pasa por encima del ligamento transverso del ca~ 

hacia la mano. En la muñeca, pasa a través del tGnel del 
carpo por debajo del ligaDento y entra a la mano por de~ 
tro de la eminencia tonar donde se divido en sus 2 ramas 
terminales: nervios para los mGsculos de la eminencia t~ 
nar y ramas digitales palmares (5,12,20,21). 
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Sn el brazo, el nervio mediano no inervn ningdn masculo. 
gn el antebrazo, d& unos ramos anteriores para los ~dsc~ 

los pronador redondo, flexor coman superficial de los d~ 
dos, palmar mayor y menor ,l' unos ramos posteriores que -
inervan parte del flexor largo del pulgar y del flexor -

coman profundo de los dedos Il y III. 

El nervio intorÓseo anterior es puramente motor e iner•1a 

los mGsculos pronador cuadrado, flexor larqo del pulgar 

y flexor coman profundo de los dedos II y III. 

La rama cut~nco palmar se distribuye por la parte proxi

mal cut~non tlo la rogi6n palmar medial y do la eminencia 

tcnnr. 

Los nervios para la eminencia tennr lncrvan los mGsculos 

abductor corto, oponente del pulgar y parto superficial 

del flexor corto del !'Ulgar y de los lumbricales I ~, 11. 

Los nervios digitales palmares d5n inervaci6n motora a -

parte de los lumbricales I y 11, e inervaci6n sensitiva 

a la regi6n distal de la palma, superficie palmar !' dor

sal distal de los dedos I, 11 1 111 y mitad externa del -

IV (5,12,14,19,20,21). rigs. 1 y 2. 

EL TUNEL DEL CARPO es un espacio fibroso-6sco cerrado y 

estrecho en forma de reloj de arena. EstS limitado en su 

parte anterior por el grueso ligamento transverso del 

carpo (anular o retinaculum flcxorum) que une los huesos 

ganchoso y trarccio del carpo. Por debajo de él, pasa el 

nervio mediano. su porci6n más grande contiene 9 tenCo--

' 
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nas musculares y sus correspondientes vainas tendinosas: 
4 de 1cs flexo res superficiales ";,.• 4 de los flexo res pro

fundos de los dedos, y el del flexor largo del pulgar. -
La parte posterolateral est& limitada por los huesos del 
carpo (22) • Fig. 3. 
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COUSIDE!tACIONS:S ANATO!'!O-F'ISIOLOGICAS 

El nervio mediano est& situado inmediatamente por debajo 

del ligamento transverso del carpo. Es desplazado longi
tudinalmente en sentido proximal sobre 6ste al flexionar 
los dedos, y en sentido distal al extenderlos (23) • En -

esta regidn suele estar compuesto por pequeños fascícu-
los en nQmero de 6 a 40 (promedio 24), separados por 

abundante tejido epineural que proporciona cierta prote~ 

cidn a las fibras nerviosas, siendo necesaria una prc--

si6n considerable para deformarlo. Sin embargo, puede 

ser más vulnerable a la compresidn en individuos con fa~ 

clculos escasos, m5s gruesos y con menor tejido conecti
vo protector (12). El perineuro es ell'istico, mantiene la 

presidn intrafascicular y funciona como una barrera de -

difusi6n. En el interior del fascículo sdlo hay capiln-

res que drenan n vénulas cpidurales. Los vasos venosos -

son mSs numerosos que los arteriales y siguen un trayec

to oblicuo al pasar por la vaina cpincural, creando un -

mecanismo de v&lvula que puede llegar a obstruirse por -

cualquier tumefaccidn patol6gica de los fascículos (12,-

24). 

Dentro del tdncl del carpo existen por lo menos 5 siste

mas do presidn interrelacionados: la presidn de las art~ 

rias nutricias en el epineuro (PA), la presi6n capilar -

dentro de los fasc!culos (PC), la presidn intrafascicu-

lar (PF), la presidn de las venas epineurales (PV), y la 

prcsidn del t~nel del carpo (PT). Para mantener una ade

cuada circulaci6n intrafnscicular para la nutrici6n de -

las fibras nerviosas, el gradiente de presidn debe ser -

'· 
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ANATOMIA 
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PA > PC > PF > PV > PT. Este Sistema se encuentrá en 

un delicado equilibrio y tiene un estrecho m~rgen de s~ 

9uridad al aumentar la presi6n del tdnel del carpo, pe~ 
mitiendo que las venas sean comprimidas antes que las -

arterias (12) • Fig. 4. 



SECCION TRANSVERSA TUNEL DEL CARPO 
SISTEMAS DE PRESION 

PA >Pe > PF > Pv > PT 

Tomado de Sunderland, 1gee Flg. 4 
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ETIOLOGIA 

Cualquier lesi6n, alteracidn patoldgica local o enfer
medad sist~mica que reduzca el tamaño del tdnel del 

carpo por debajo de un nivel critico, o que aumente el 
voldmen de su contenido alterar& el sistema de presidn 
dentro del tdnel con la subsecuente compresidn del ne~ 

vio mediano (12). 

Se han descrito mdltiples causas del síndrome (l,2,6,

B,12,25,26): 

TRAUMATICA9:Traumas locales, hiperflexidn o hiperexte~ 
sidn de la muñeca, luxacidn y/o fractura de huesos del 
carpo, fractura de Colle'e. 

TUMORES BENIGNOS: Lipomas, fibromas, neurofibromas, h~ 

martomas, hemangiomas, quistes sinoviales, osteomas, -

adenopatías. 

TENOSINOVITIS Y BURSITIS: Pidgenas, virales, tubercu-

losis, lepra, artritis reumatoide, artritis gotosa, n~ 

tritis inespec!fica por hiperactividad laboral, artri

tis degenerativa, polimialgia reurn&tica, enfermedad de 

Ouervain, amiloidosis primaria o asociada a mieloma 

mdltiple, sarcoidosis, condromatosis. 

SISTEMICAS: Obesidad, diabetes mellitus, acromegalia,

hipotiroidismo, embarazo, postmenopausia, uso de anti

conceptivos orales, lupus eritematoso, esclerode:rma, -

enfermedad de Raynaud, insuficiencia cardiaca congest! 

va, enfermedad de Paget, leucosis linfoide, anemia he

molítica, policitemia vera, deficiencia de piridoxina. 
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VASCULARES: Arteria mediana persistente, trombosis de 
la arteria mediana persistente, hemorragia espont&nea 
en el tdnel del carpo o por formacidn de hematoma du

rante tratamiento antocoagulante, fístula arteria-ve
nosa en antebrazo de nefr6patas con hemodi~lisie. 

MUSCULOS ANORMALES: Lumbricales, palmar profundo, 

flexor comdn superficial de los dedos. 

FAMILIARES: Mucolipidosis, mucopolisacaridosie, neu~ 

patía hipertr6fica familiar (S. Dej~rine Sottas), en
grosamiento inespecífico del lignmento transverso del 
carpo y/o de las vainas tendinosas, tenosinovitis di

gital recurrente. 

CONGENITAS: Estenosis del tdncl del carpo. 

IDIOPATICAS: Responsable aproximadamente del SO\ de -

los casos. 
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DIAGNOSTICO CLINICO 

~ANIFESTACIONES CLINICAS: Son proporcionales al grado 

de lesidn del nervio mediano y est4n relacionadas di
rectamente con la severidad de la compresi6n y no de 
su duracidn (2). 

La distribucidn exacta de los trastornos sensitivos -
y/o motores difiere algo de un paciente a otro, debi

do a las variaciones anatdmicas en la incrvacidn del 
nervio mediano en la mano (12) • Pueden tener una pre
eentacidn aguda o crdnica dependiendo ñel factor cau

sal, y puede ser uni o bilateral, generalmente mlís in_ 
tensa en la mano dominante (1,12,26). 

Cl&sicamente tiene un inicio gradual con parestesias 

y/o dolor sobre el territorio del nervio mediano en -

la mano, m.is frecuentes sobre los dedos índice y me-

dio (2). Nunca afecta al meñique, excepto si coexiste 

con comprcsi6n del nervio cubital en el canal de r.u-

yon' s (1). Algunas veces hay irradiacidn proximal al 

antebrazo y en menor frecuencia al brazo, hombro y -

cue1lo (l,2,6,8). Usualmente empeora por las noches o 

por actividades forzadas de la muñeca, llegando incl~ 

so a entorpecer el sueño; calma con masaje, ejercicio 

vigoroso de los dedos y al agitar o colgar la mano 

(1, 2, 8). 

A veces se asocia al fen6mcno de Raynaud, especialme~ 

te en pacientes con artritis reurnatoide u otras enfe!, 

medades vasculares del col&geno (2) • 
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llALL/\ZGOS FISICOS: En etapac iniciales al ex.imen sensi

tivo es negativo. En casos m4s avanzados varía entre -
hipoestosia y anestesia, con pdrdida de la discrimina-
ci6n do dos puntos sobre el territorio del mecliano en -
la mano, m4s constantes sobro los dedos índice y medio 
(1, 2). 

El signo do Tinel, se obtiene percutiendo suavemente s~ 
bre el nervio mediano en la muñeca, es positivo si re-
produce los síntomas sobre alguno o todos los dedos - -
inervados por dl (1,2}. No es coman encontrarlo en pa-
cientes con ésto síndrome (8). Phalcn lo encontrd en 
60% (1), y la Clínica Mayo en 55\ (J). En individuos 

normales puede ser positivo al percutir firmemente so-
bre el nervio (1, 2). 

El signo de Phalcn o de la flcxi6n forzada, se conside
ra positivo si a la flexi6n completa no forzada de la -
muñeca durante medio a un minuto se reproducen o cxaccE 
han los s!ntomas en la mano (1,2). Si es positivo con-
firma el diagndstico, aunque se hn encontrado negativo 
en varios pacientes con dingndstico definido (2) • Pha-
lcn lo encontrd en 80% (1) y la Clínica Mayo en 55% (3). 

Estos dos signos cl~sicos muestran una sensibilidad y -

especifidad relativamente baja. Son poco confiables co
mo criterios clínicos diagndsticos, a pesar do su signi 
ficativn asociaci6n estadística con los hallazgos clcc
trofisio16gicos (41. 
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La prueba del torniquete se obtiene manteniendo un es
f ingomandme tro insuflado sobre el brazo a una presidn 
superior a la eist6lica durante un minuto. Es positiva 
si exagera los s!ntomas, dado que la porci6n comprimi
da del nervio mediano en el túnel del carpo e~ mSs - -
susceptible a la isquemia. Tiene valor limitado, pues 
a menudo es negativa al existir lesi6n del nervio (12) • 

El signo de ?lick se considera positivo si al agitar -
vigorosamente loe dedos y/o toda la mano (como agitan

do un tcrrndmetro), el paciente' refiere mejoría de sus 
stntomas (27) • No tiene valor diagn6stico ni correla-
cidn con la gravedad de la compresi6n ni con la veloc! 
dad de conducci6n sensitiva del nervio mediano en la -
muñeca (28). 

La prueba de tensión del nervio mediano por hirercxte~ 
sidn pasiva del dedo !ndice y de la mu5eca en supinn-
ci6n, se considera positiva si reproduce disestesias -
en lo mano con irrndiacidn proximal al antebrazo. Está 
~resentc en 90\ de los casos de síndrome da tQnel del 
carpo crónico con bajo grado de compresión del nervio, 
comprobados elcctrofisiol6gicamentc (29), 

En etapas iniciales el extúnen motor es normal. En ca-
sos avanzados se detecta disminuci6n o p~rdida de la -
fuerza de los mGeculos abductor corto y· del oponente -
del pulgar hasta grados variables de atrofia tenar, -
dando una apariencia de mano de "simio" 12,26), Phalen 
lo encontr6 en 36\ (1) y la Clínica Mayo en 20\ (3) • 
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GENERALIDADES SOBRE LA LEPRA 

La lepra es producida por el Mycobacteriun Leprae, ba
cilo intracelular obligatorio, inmdvil, Gram positivo 

y de menor afinidad por colorantes ácido alcohol resi~ 
tente que el H. Tuberculosis (lJ,14,26). Es la anica -
bacteria que invade consistentemente los nervios peri
ftiricos (14). 

Las manifestaciones no-neuroldgicas de pacientes con -
lepra no complicada incluyen una variedad de lesiones 
dérmicas, fascios leonina, epixtaxis, disminuci6n vi-
sual, p6rdida del vello corporal, esterilidad masculi
na y ginecomastia (14). 

Los cambios neuropatoldgicos se han limitado al Siste

ma Nervioso Periférico, aunque ocasionalmente se ropo~ 
ta compromiso del Sistema Nervioso Central a células -

de Purkinje del ccrobelo, motoncuronas del asta ante-

rior de la médula espinal, células de la columna de 

Clnrk, cavitaci6n central y degcneraci6n focal de los 

cordones posteriores de la médula espinal (14,26). 

Se clasifica cl!nico-patoldgicamente en tres formas m~ 

yores: Lepra Tuberculoide, L. Dimorfa (Intermedia) y -

L. Lepromatosnr y en una forma menor: L. Indeterminada. 

Su desarrollo dependo de la respuesta de la inmunidad 

celular del huésped a la presencia del microorganism:>. 

Se cree que la poblaci6n infantil tiene mayor suscept! 

bilidnd que la adulta, y probablemente el 90% de la P2. 
blacidn no es susceptible a la enfermedad (14) • 
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Al parecer, la Gnica fuente de infeccidn es el ser huma
no, dado que se desconocen otros portadores o reservo--
rios {26, 35) • No se conoce con certeza la fuente de in-
feccidn ni el mecanismo de transmisidn, pero se piensa -
que la m&s probable puerta de entrada es la piel abierta, 

aunque tarnbi~n puede ocurrir por v!a del tracto respira
torio superior a través de secreciones nasales (13,14, -
26) • Probablemente la transmisidn ocurre 9or contacto -

prolongado entre un portador y un individuo susceptible. 
El perlado de incubacidn varta entre 2 6 3 a5os hasta 
más de 10 (13, 14). 

Luego de entrar al organismo el U. Lcprae se pone en con 
tacto con macr6fagos, desencadenando posteriormente la -
produccidn de linfocitos timo-dependientes. Estos linfo

citos sensibilizados sufren transformacidn blfistica, au

mentan en ndmero y se diseminan a otras &reas. Pueden r! 

forzar la respuesta por la activaci6n de macrdfagos vec! 

nos (factor de transferencia) y por inhibici6n de su mi

gracidn a ~reas distantes (factor de inhibicidn). Los m~ 

cr6fagos activados tienen la capacidad de destruir los -

bacilos, impidiendo el desarrollo de la enfermedad, lo -

que no sucede en pacientes con deficiencia de inmunidad 

celular ( 13, 14) • 

En 1974, se notificaron a la OMS 15 millones de casos de 

Lepra, con una mayor prevalencia en climas tropicales y 

subtropicalcs de Asia y JI.frica, seguidas de Centro y SuE_ 

america, Europa y Oceanía. 
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De mSs de 200 mil casos notificados a la OPS en 1974, co

rrospondid el BSi a S países: Brasil, Argentina, Mdxico,
Venezuela y Colombia; correspondiendo el 60\ a Brasil - -

(13,14). 

Las tasas m.(s bajas de prevalencia se encuentran en Chile, 
Estados Unidos y CanadS (33) • 

En M~xico. la mayoría de los casos proceden de la regi6n 
de la Costil del Pac!fico: Estados de ltichoac~n, Colima, -

Jalisco, Nayarit y Sinaloa; y del Estado de C::uanajuato - -

( 33) • 
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El s!ntoma cardinal es el ddficit sensitivo, que llega a 
producir lesiones por el hecho de no sentir. La mayoría 
de las veces, antecede a las demá's manifestaciones hans~ 
nianas. Las parestesias no siempre preceden a la párdida 
sensitiva, aunque algunos presentan prurito, adormeci--
miento y una sensaci6n "quemante" en las Sreas donde co

mienza el d~ficit. Puede haber dolor local al comprimir 
o golpear un nervio comprometido; y con menor frecuencia 
irradiaci6n del dolor. 

En tedas las formas de lepra, las alteraciones sensiti-

vas preceden a las parálisis, debido a la lesidn norvio

sa intracut6nca. En etapas tempranas, disminuye notablo
monte la sensibilidad nl dolor y temperatura, en menor -
proporci6n al tacto; sin afectar ol sentido de posici6n 
y vibraci6n, excepto en casos avanzados. Existe disocia
cidn sensitiva, pero no tan marcada como en la siringo-
mielia; y anhidrosis, a diferencia de otras nouropatrae 
sensitivas. 

Cada forma de lepra determina la evoluci6n, el patr6n, -
la extensi6n del ddficit sensitivo y las par4lisis que -
produce e 14) • 

En la LEPRA TUDERCULOIOE existe una o pocas 4reas de pG~ 
dida sensitiva coincidiendo con las lesiones cut,neas. -
Inician precozmente, est4n bien delimitadas y progresan 
r4pidamente (6,12,14,36). Fig. S. Puede afectar troncos 
nerviosos cercanos produciendo ddficit seneitivo-rrotor -
en los territorios de los nervios cubital, mediano, per~ 
neal y facial; lo mismo que ddficit sensitivo de los - -
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nervios radial cutáneo superficial, digitales, s.ural y 

auricular posterior (14, 26). Se produce una intensa 

reacci6n intraneural local contra los bacilos (lepra 
de alta resistencia) que puede llevar a la formación 
de necrosis y abscesos "fríos" (37), especialmente so

bre los nervios cubital y peraneal. En casos de larga 

evoluci6n pueden llegar a calcificarse (38) • 

Patoldgicamcntc los nervios cut~neos y los troncos neE 
viosos est&n agrandados, son firmes y nodulares (arro

sariados) en regiones cercanas a las lesiones dérmicas. 

Sobre 4stas &reas se observan las mayores alteraciones 

histol6gicas consistentes en una reaccidn inflamatoria 

gro.nulomatosa crdnicn, con células epiteliodes (macrd

fagos), c~lulas gigantes multinucleadas tipo Langhans 

o cuerpo extraño, y linfocitos perif6ricos asociados él 

una desorganizaci6n de la arquitectura neural, engroa~ 

miento del peri y epineuro, col6geno intraneural y -

destruccidn do algunos fascículos nerviosos. Puede ha

ber necrosis central con produccidn de abscesos gaseo

sos intraneurales o hialinizacidn, y en etapas tardías 

fibrosis ondoneural. Los bacilos se diseminan por con

tiguidnd directa y son difíciles de encontrar. En res

puesta a la invnsidn intraneural, la inflamaci6n puedo 
extenderse por el tejido subcu t~neo o por las ramifi

caciones nerviosos, dando un mayor compromiso nervioso 

(13,14,36). 

En la J.EPRA LEPROMATOSA. la afeccidn sensitiva no está 

distribu!da de una manera tan precisa cono en la L. -

Tuberculoide. Las lesiones son diseminadas y progresan 

lentamente. La sensibilidad es id6ntica en una m&cula 
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o n6dulo lepromatoso y en la piel circundante. Sin embar

go, en regiones con mayor d6ficit sensitivo las lesiones 

dfirmicas son más numerosas y prominentes, aunque pueden -
tener sensibilidad normal. Los nervios se palpan engrosa

dos y puedan funcionar normalmente (6,14). La disfuci6n -

nerviosa aparece primero en los tejidos más fríos del or

ganismo, donde el bacilo prolifera más activamente, prod~ 

ciendo un patr6n Gnico de afecci6n neurol6gica en ol que 

diferencias de temperatura de lºC afectan la cvoluci6n do 

la neuropatla (lepra de baja resistencia) (39). El bacilo 

se disemina por v!a hemat6gena y"produco un d6ficit neur~ 

16gico sim~trico. La afecci6n sensitiva aparece primero -

en orejas, dorso de manos y pies, regi6n dorsomodial de -

antebrazos y anterolateral de piernas, simulando un nivel 

en "guante y calcetín" (14,36). Al progresar se extiende 

a codos, rodillas, p6mulos, mamas, abdomen }' glGtcoD, ain 
afectar palmas y plantas. Por el compromiso de las fibras 

motoras aparece con mayor frecuencia y en primer lugar p~ 

rSlisis sobre el nervio cubital. Es afectado 10-15 cms. -

proximales al canal epitr6cleo-olecraniano y 2-4 cms. - -

proximales al ligamento transverso del carpo, comprome--

tiendo los mdsculos intrínsecos de la mano y de la emine~ 

cia hipotenar, causando debilidad, atrofia y mano en -

"garra". También afecta la rama profunda del nervio pero

neal a nivel del tobillo, produciendo parálisis del oxte~ 

sor corto de los artejos (pedio) • 

si no se establece tratamiento, el déficit sensitivo so -

extiende a regiones menos "frías", como cara y c6rnea, -

sin comprometer pliegues posteriores de orejas, nanolabi~ 

les y l!nea de implantaci6n del cabello. 
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En casos avanzados puede palparse agrandada la rama su
praorbitaria del nervio trig~mino y llega a causar neu

ralgia dolorosa. 

Al extenderse sobro la cara, el dfificit sensitivo afecta 
las ramas superficiales del nervio facial, causando ini
cialmente debilidad para el cierre ocular l' protusi6n de 

los &ngulos de la boca. Los segmentos mediales del mase~ 

lo frontal son paralizados antes que los laterales, dan
do una configuraci6n frontal caracterfstica en "V" al i!!_ 

tentar elevar las cejas. Al progresar se produce lagof-

talmos y ectro?ion de los labios. La par&lisis de la mi

tad facial superior es sim6trica, mientras que la infe-

rior es frecuentemente asim6trica, sin llegar a existir 

parálisis facial total, ndn en los casos más avanzados. 

Al progresar el d6ficit sensitivo en extremidades su,e-

riores, compromete las palmas, respetando las fosas nnt~ 

cubital y aXilar. Afecta el trayecto superficial del neE 

vio mediano 5-7 cms. proximales al tGnel del carpo, pro

duciendo mayor compromiso sensitivo en la palma, atrofia 

y par~lisis de los dos primeros lumbricales y de los 

mdsculos de la eminencia tonar. con menor frecuencia 

afecta el nervio radial 4-6 cms. proXimales al codo, co~ 

prometiendo los mGsculos extensores de muñeca y dedos. 

En cas_os no tratados ocurre una progresi6n similar del 

d~ficit sensitivo en extremidades inferiores, comprome-

tiendo plantas, piernas y muslos, respetando espacios -

interdiqitales, fosn poplítea y regi6n superointerna de 

muslos. Infiltra el segmento superficial del nervio per2 

neal a su paso alrededor de la cabeza del perond, produ-
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ciendo "piti ca1do", segunda debilidad paralítica en fre

cuencia. También afecta el tercio distal del nervio ti-
bial posterior y causa par~lisis de los mdsculos intrín
secos del pié e insensibilidad plantar (14) • 

La p~rdida sensitiva puede extenderse sobre el tranco, -

respetando pliegues inguinales, regido perineal, axilas, 
regi6n esternal y una franja central de anchura variable 
sobre la espalda desde el pliegue intergldteo hasta el -
cuello. Estas lireas "calientes" son también respetadas -

por las lesiones d4rmicas (40), y no se produce par~li-

sis de mGsculos axiales, ni de ias cinturas pélvica o 

escapular (14). Fig. 6 y 7. 

A pesar del típico patrdn de par~lisis que produce, no 
existe arreflexia miot.itica, como en otras polineuropa-
tlas (14) • 

Las fibras auton6micas son afectadas junto a las sensit! 
ve-motoras. Las extremidades llegan a estar fr!as y cia
n6ticas, con anhidrosis en las zonas anestdsicas. No hay 
compromiso de fibras auton6micas profundas, por lo que -
no ocurre hipotensi6n postura!, diarrea nocturna, disfu~ 
ci6n vesical ni impotencia, que caracterizan n otras ne~ 
ropat1as (14). Puede encontrarse neuropatta auton6mica -
sobre el control qardio-vascular, con mayor afecci6n del 
sistema parasimpStico que del simp&tico (41). 

Patol6gicamente se observa que algunos segmentos de lo~ 
nervios lesionados presentan un engrosamiento firme y 
fusiforme, sin afectar las partes proximales ni las di~ 

tales. En el epineuro proliferan vasos sanguíneos, dando 
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una apariencia eritematosa (14) • Al microscopio los ne~
vios muestran mayor preservaci6n de su arquitectura y e~ 
t~n rodeados por un infiltrado lepromatoso de histioci-
tos espumosos conteniendo abundantes bacilos (células de 

Virchow) • Compromete al pcrineuro dividiéndolo en capas 
como el "bulbo de cebolla", y al endoneuro donde ástas -
cdlulas son más vacuoladas, con aumento de los ndcleos, 

gran cantidad de mastocitos y de cálulas plasmSticas. -

Con coloraciones ficido alcohol resistente se observan 
abundantes microorganismos en el peri y endoncuro, así -
como en el espacio peri-endoneural. En cortes longitudi

nales del nervio se observan bacilos dentro do las célu

las de Schwann paralelos a su eje, en el endotelio de v~ 

sos endoneurales y ocasionalmente en c~lulas intravascu

lares (13,14,36). 

Aan en casos de larga data, existe compromiso irregular 

do los fascículos nerviosos, lográndose identificar sus 

estructuras.El epincuro es infiltrado por abundantes hi~ 

tiocitos espumosos perivasculares, y se pueden encontrar 

bacilos en todos los elementos neurales. Con el tiempo -

se deposita colágeno en el endoneuro. Los bacilos pueden 

persistir intrancuralmcnte por largos períodos de tiempo, 

aan cuando el tratamiento los erradique de la picl1 pu-

di~ndo haber progresidn de las lesiones en casos consid~ 

radas inactivos (14,36). 

En la LEPRA DIMORFA O INTERNEOIA ocurren síndromes neuro 

16gicos at!picos basados en las variaciones de la tempe

ra tura tisular i• en la resistencia del huésped dentro -

del espectro de las dos formas polares de la enfermedad. 

Las lesiones nerviosas están limitadas a los sitios des

critos en la L. Lepromatosa, con un gran potencial para 
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la produccidn de par&lisis m&s extensas e 'inusuales. Oc! 
sionalmente se encuentra par4lisis facial total, compro

miso del plexo braquial y del nervio mediano a nivel del 
codo. Es inestable y puede cambia a L. Lepromatosa por -
administraci6n prolongada de esteroides, debilidad gene

ral, leucemia o linfoma. su diseminacidn probablemente -

es hennt6gena. 

Los aspectos patol6gicos tambidn var!an entre las dos -

formas polares de la enfennedad,_ de acuerdo al grado de 

resistencia del hu~sped. Si existe alta resistencia pre

dominan los aspectos tuberculoides, y si data es baja -

predominan los lepromatosos. Ambos pueden encontrarse en 
4reas diferentes, o aan en &reas adyacentes de un nervio 

(13,14,36). 

COMPRESION NERVIOSA EN LA LEPRA 

El nervio no solamente es lesionado por la proliferación 

bacilar y la respuesta inmune, incluyendo las reacciones 

leprosas, sino tambi~n por comprosidn en sus trayectos -

m4s superficiales, ayudados por la hipertrofia que su--

fren. El nervio cubital puede estar tan agrandado y so-

bresalir del canal epitrdcleo-olecraniano, siendo cons-

tantemente traumatizado. La compresión cr6nica y los - -

traumas frecuentes producen lesidn del nervio mediano en 

el tGnel del carpo, lo mismo que del nervio peroneal en 

el arco de inserci6n del masculo peroneo lateral largo.

En 6stos casos de mononeuropatía progresiva no explicada 

por la falta de tratamiento o por las reacciones lepro-

sas, debería considerarse la liberación quirargica del -

nervio ( 14) • 
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FISIOPATOGENIA 

La manera exacta por la cual el M. Leprae produce lesidn 
noural no est& bien entendida, pero ciertos hechos hacen 
suponer que se propaga "intra - a::onalmentc" y no como -
una "neuritis ascendente" (42). El bacilo tiene gran af! 

nidad por la cálula de Schwann, aunque "per se" no es -

tdxico a ella, llega a lesionarla dependiendo de la res

puesta inmunoldgica del hudsped (43) • Por microscopio -

clectrdnico se han demostrado abundantes bacilos dentro 

del citoplasma de calulas de Schwann (44), causantes de 

desmielinizacidn segmentarla internada!, responsable de 

la disminución de la velocidad de conduccidn nerviosa en 

el área afectada (45). 

se cree que los bacilos son transportados por vía sanguf 
nea y liberados al endoncuro, de donde son tomados por -

las c6lulas de Schwann, las que nlteran la producci6n de 

mielina y sufren disrupci6n celular con la subsiguiente 

liberaci6n bacilar y recaptaci6n por otras células de -

Schwann. Este proceso ocurre en sentido longitudinal, 

especialmente en las fibras nerviosas gruesas (44). 

No se conoce con exactitud la base de la afinidad entre 

el M. Leprae y la c6lula de Schwann, aunque posiblemente 

utilizan un substrato camdn involucrado en el ~ctabolis

rno de los lfpidos (14); ni la interesante asociacidn en

tre la Neurofibromatosis y la enfermedad de Hanson (46) • 

Se ha visto que las reacciones leprosas juegan un impor

tante rol en la evoluci6n del daño nervioso (47). 
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Existo controversia sobre la prcduccidn de miositis le

prosa, pues se ha encontrado al bacilo dentro de c61u-
las musculares esqucl~ticas asociado a reaccidn inflam~ 
toria, necrosis y evidencia de regeneraci6n, coincidie~ 

do en la mayoría de los casos con atrofia muscular por 
desnervacidn (49,49, SO). 
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OBJETIVOS 

Reportar los hallazgos electrofisiol6gicos encontra
dos en 18 pacientes leprosos ~on síndrome del túnel 

del carpo vistos en el lalx>ratorio de Elcctromiogra
f1a del servicio de Neurología del Hospital de Espe

cialidades del Centro Médico "La Raza", en un lapso 

de 4, 5 años. 

- Correlacionar los resultados elcctrofisiol6gicos con 

los hallazgos cl!nicos encontrados. 

- Determinar la utilidad del registro electrorniogr&fi
co y del estudio de conducci6n motora y sensitiva 

del nervio mediano, en el diagn6stico del s!ndrome -
del tfinel del carpo en leprosas. 

- Proponer la descompresi6n quirGrgica del nervio me-
dio en leprosos con electrodiagn6stico de s!ndrome -
del túnel del carpo, con fines pron6sticos fnvora--
bles de su funci6n manual, especialmente de "pinza" 
por la oposici6n del pulgar. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Se efectu6 una revisi6n de los pacientes leprosos con 
estudio electrofisiol6gico del nervio mediano. Todos 
llenaban los criterios diagn6sticos de lepra do - - -
Ridley y Jopling (51), estaban recibiendo tratamiento 

madico en el servicio de Oermatolog!a y fueron envia

dos al laboratorio de Electromiograf!a del Hospital -

de Especialidades del Centro Médico "La Raza", en un 
lapso comprendido entre junio de 1984 y noviembre de 

1980. 

Todos fueron examinados clínicamente en el momento -
del estudio electrofisiol6gico. 

Se ovalu6 el grado de déficit motor del mdsculo opo-
nonte del pulgar, así: 

Fuerza normal • • • 
Debilidad leve 

Debilidad moderada a severa 

Par.Slisis total • • . . • • 

5 

4 

3, 2, 1 

o 

Se ovalu6 el grado de déficit sensitivo al dolor en -
las &reas correspondientes al nervio mediano en la m~ 
no, as1; 

Analqesia. 
Hiponlgesia 
Normal 

-· -3, -2, -1 
o 
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Los estudios electrofisiol6gicos fueron realizados por 
personal entrenado del servicio de Electromiografta del 
mismo Hospital, con equipos de Electromiograf!a marcas 
ALVAR - MYODINE II s con promediador MOPEV II F, y TECA 
Modelo TE 42 con promediador DAV 62. 

Los estudios se hicieron sin sedaci6n, a temperatura 
ambiente (24-26 ºC), entre las 10 y las 13 horas. 

ESTUDIO ELECTROMIOGRJ\FICO Y DE CONDUCCION MOTORA DEL 

NERVIO MEDIANO: 

Despu~s do preparar la piel, se procodi6 a la coloca--

ci6n eel electrodo tierra en la cara interna del tercio 
superior del a~tebrazo. Se insert6 la aguja-electrodo -

conc6ntrica bipolar en el masculo oponente del pulgar -
para la captaci6n de los potenciales de unidad motora,
que fueron visualizados en la pantalla osciloscdpica y 

registrados en papel film. 

Se efectuaron registros en reposo, para valorar la exi~ 
tencia de actividad muscular espontSnea, y durante la -
contraccidn voluntaria, para valorar las caractortsti-
cas de los potenciales de unidad motora y el "patr6n de 
reclutamiento". 

Para obtener la velocidad de conduccidn motora, so est! 
mul6 al nervio mediano con corriente far4dicn de pulsos 
eléctricos cuadrados de O,l milisegundos de durncidn, -
frecuenci<l de 1 Hz, o intensidad supram:ixima. por medio 
de electrodos de superficie bipolares, colocados con el 
c!todo distal n nivel de muñeca y codo, para la obten-
ci6n de las latencias distal (L.D.) y proximal (L.P.) -
respectivamente. Se tom6 como latencia el tiempo entre 
la aparicidn del artefacto de estímulo y la iniciacidn 
del potencial evocado. 
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se calcul6.la velocidad de conducci6n motora (V.C.) en 
metros por segundo (m/seg.J, dividiendo la distancia -
en mil!rnetros de los 2 sitios de estimulacidn.entre la 
diferencia en milisegundos de las latencias proximal y 
distal. Fig. 9. 

ESTUDIO DE CONDUCCION SENSITIVA DEL NERVIO MEDIANO: 

Oespu6s do preparar la piel, se coloc6 el electrodo 

tierra en la palma de la mano y electrodos de anillo -

para la estimulacidn de los ramos digitales palmares -
del dedo indice, con el cátodo cerca a la articulacidn 

metacarpo-falSngica y el ánodo cerca a la interfnl~ng! 

ca proximal. Para la obtenci6n de la latencia do la ª! 
timulaci6n nntidrdmica, se estimuld con un clectrodo·

de superficie con el c4todo distal en la muñeca y se -

registrd en los electrodos de anillo. Para la obtcn--

cidn de la latencia de la estimulacidn ortodrdmica, se 

estimuld en los electrodos de anillo y se registrd en 

la muñeca. 

Se emplearon est!mulos similares a los utilizados en -

el estudio do conduccidn motora. Se tom6 como latencia 

el tiempo entre la aparicidn del artefacto de estímulo 

y el inicio de la deflexidn de la linea de base del ~ 

tencinl evocado. Fig. 10. 
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el ectrod _1.agridst 1 _é~s··:-_·d·é_l _rsf_ri.dt-On\é:·:·ºd~l .,_ tilñél ·_ d~l , carpo de d 1 -
f eren tes-. e.t io 1 o9 f á'S·~'.;;:_r_~po·rta :~d~~-'.Va' 1 ó~-e~,.mu,Y· .. s~mej antes C 1. -

52 
• 

53
; 

54 
; 

5 5c~~;;·hÍ~·;;~t1l.{[;itf i.5f f i1~l~@~i·(; ·,;i~.:'J. . < '. '.·· .. ·' 
Ex 1 s ten -pocos'.;_ r_epor.tes'.~ de fes tud 1 os~ electro f_.1 s iol dg 1 cos _·del 

;:::·;::r¡l~~~liilif li:I''~'·; :. 
ES}.~~t!~~~~-~¡~~~~,~~~C·~~~},~NJ~~~t~~{~~~~J~~~.}~~~;-4 -~"° _..:,-~- _,,:·:·· 

L .o-.H. mS ~g .'; ;?:Z ¡5·!() ·::6\:, . ,_·,_ ::2 ;~l~~--··:~.-~i:,~'l:~$fi~tx:~ti~¡~·~;·.~-t~-'~,L_:Y:: 
V. t-~ H. . ni/s'~9 ': 'sB ;·6!1.~/ ~··a · ·.56 '4! 17 · a··,r~';,::'.c:.~·6~{~·5!21;' 9 .;~~--- · 

L.D.s. mseg. 1,9t{;? ... 2:ot~(d·~}iIT.~;~'.:;lJi};'f\ff~+~; .. < 

L. o;H, 
V .C,H. 
L.D.S, 

(atenc1a· d1~tal motora.· .. __ 
Velocidad de conducc1dn.m0tora> 
Latencia distal sensitiva. 

Sebfle -(57) reporta los sfgu1en'tes: 

, I977" 
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ESTUDIO DE ·cONOUCCIÓrfMOTORA DEL .NERVIO MEDIANO 

L.O •. 

V .c. 
mseg, 

~-/Seg~-

··L;' LEPROMA.TOSA :'tL'·;''.TUBERCULOIOC ·TOTAL . 
. : .. :, ~,, :._: .·n ·.-,;_ l 2:_;;U ~-~\.;/~~:~~:,;~::,_~;;:~ ;-~ ~ :,: f2'_:~:~'. _~,.:. ·:· -- ":; n ·-~ 24 

.._ .. ;- ---: --.-, .. .' )_,_: -· 

Se tomaron en cuenta los sfgu1entes c"rfterfos electrodtagnd!_ 
ticos del sfndrome del tt1ne1 del carpo: 

1.- ELECTROMIOGRAFIA. Se tomd' corno signos de desnervacfdn: 

MODERADOS: 

SEVEROS: 

Cuando no exfstfan ffbrflacfones en reposo 1 y 
los potenciales de unidad motora estaban dfsmf
nufdos o eran prolongados, con cambios en la -
ampl ftud y dfsmfnucid'n del "patrd'n de recluta-
mfenta11, 

Cuando exfstfan o no ffbrflacfones y/o ondas 
agudas positivas en reposo. y los potenciales -
de unidad motora eran muy prolongados. polffási 

cos. con trazos simples a la contracci6n volun
taria. 

DESNERVACION· Cuando no se detectaron potenciales de unidad -
TOTAL: motora a la contracct6n voluntaria. y no habfa 

respuest.a a .la estimulacf6n del nervio. 

Buchtal-1974, Stevens-1987 (55.7) 



2 .- ESTUDIO DE CONOUCCION HDTDRA DEL NERVI.D MEDIANO. Se 

tomd' como: 

RANGO NORMAL: L. o. 
- . +·,-_, ... __ ·-

( 4; 2 í -·-·mseg. .. 3,49-0~3 .. 
.. ." ·:,~ · ... ··_: .... -

V• c. . 57 ~70-4 .:9 :'' (48) m/s'eg. 

(56). 

Se considerd como .-d_1~~~-·ds·t-1'"¿o ·sf 
(>4,2 mseg)'··· , 

45 

Se dfd importancia Cl frlic::a cuando la L.D. era > 3,6 mseg. (53} 

3.- ESTUDIO DE CDNOUCCIDN SENSITIVA DEL NERVIO MEDIANO. Se 
tomd' como: 

RANGO NORMAL< L. O. (3,5) mseg. ANTIDRDMICA Y 
ORTDOROMICA 

Kimura-1984 (56) 

Se consfderd como dfagnd'stfco si: La L. O. era prolongada 
(>3,5 mseg). 

También se rea11zd electromfograffa y estudio de conduccid'n -
motora del nervio cubital, registrando con electrodo de aguja 
en el masculo abductor del meftfque, y estimulando con electr~ 
dos de superficie en el codo y en la mufteca. 

ANALJSIS ESTAOJSTICO: Se p~esentan los cuadros y gr~ffcas co
rrespondf entes, 
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R E S U L T A O O S 

De 28 pac;fentes leprosos con estudio ele.ctrof.1s1oldg1co 
del nervio medta~o, se encontraron 18·{64.S)_ C~n· sfndro--_ 
me del tllnel del carpo. y 10 (J6S) no-r~al_i!S~ 

De los pacientes con sfndrom~ ·-d~l··_::.i~~el_ del~_·-~~rpo, 13 -
fueron hombres y 5 muj~reS. :El p~oined10.:d~-,-.!dad."plra los 
hombres fué de 52,7 anos, con un·ranga··'entre'36 y 81 
ar.os, y el promedio para el sexo femenino fué de 59,2 
anos, con un rango entre 36 y -73 a_nOS-. El promedio de 
edad de éste frupo fué de 55,9 anos. 

El lado mis frecuentemente afectado fué el derecho, con 
e casos, 6 de los cuales fueron en hombres, El lado 1z-
quierdo estaba afectado en 3 hombres, y en 1 casos se e~ 
contró compromiso bilateral, 4 de los cuales fueron en -
hombres. Cuadro 1 

15 pacientes (83,3%) pertenecieron a 1~ forma de Lepra -
Lepromatosa 1 2 (il.1%) a la L, Indeterminada, y 1 (5.5%) 
a la L, Tuberculoide. 

En cuanto a~ tiempo de evolucidn de la enfermedad: 8 pa
cientes (44.4%) tuvieron una evolucidn entre O - 10 aftos 
7 {39%) entre 11 - 20 aftos, y 3 (16.6%) m6s de 21 aftos -
de evol uc1dn . 

. Entre los datoS el fnicos encontrados: 12 pacientes (67S) 
tuvieron fuerza normal del masculo oponente del pul{'ar, 
6 (33%) debilidad leve, y ninguno presentaba debilidad -
moderada a severa, ni par61is1s total. 
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13 pacientes (72.3%) tuvferO~ ana_lge_s~a en .. &t-eas del nervio 
medfano en la mano, 4 (2Z.2S)';hfpoalgesfaf y,1.(5,SS) no -
presentaba d~ffcft sen~iti~o~~:.: ···.~-

El ectromf agra f fa:. En . n f ~g~n .. : P~-~ f ~-n.~;~-~ 'se ·re~ f ~tra ron f f brf 1 !. 
cfones ni ondas agudas·-posftt"vas··duf.'a·nt·e··e1··repo.SO. Tampoco 

se regtstraro~- stgnos ·de desn;rva·c·1dn·,tOta·1-durante la con
traccidn voluntaria~ 2 pacfent9S· (f1·.1-:)._presi?.ntaban signos 
de desñerva cfd'n severos; uno con ··2'ó Y Otro: .con- 31 aftas_ de -
evolucfdn de la enfermedad~ ·1~ ·cS_J·:~_:g-)"_tUvteron signos de -
desnervacfdn moderados, con una media de evolucfd'n de 11 
llftos, y '1 es.si) electromtog"rafra normal', con 20 aftas de 
evoluci6n de la enfermedad. 

Estudio de conduccidn nerviosa del nervio mediano: Se enea~ 
trd' la latencia distal (L.D.) motora prolongada. con una me 

+ + -dia de 5,03-0,69 mseg., la L.o. sensitiva fud de 3,37-1,03 
mseg., y la velocidad de conduccfdn (V.C.) motora en el tr~ 

yecto codo-muneca de ss,04!7,50 rn/sea. Grlffca 1 

Estudio de conduccidn nerviosa del nervio cubital: se encon 
trtS' una L.D. motora co·n una media de 3,27~1,24 mseg., y un; 
V.e. en el trayecto codo-muñeca de 46,45':!:14,4 m/seg. Gráfi
ca 2 

Los resultados obtenidos para cada forma de lepra se preseu 
tan en el Cuadro JI 

De los leprosos con estudio electroffsi~ldgfco del nervio -
mediano normal, 4 fueron hombresy 6 mujeres. El promedio de 
edad para los hombres fué de 45,5 años, con un rango entre 
34 y 67 aftos, y el promedio para el sexo femenino fué de 
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34,5 anos~ con un rango entre 23.Y 27 ai'loS~ El.promedio. 
de edad de éste· grupo tuit. de -40· aftoS~: c·uad'ro.-:I,~ 

9 pac f en tes ( 9ÓX) ·-pertenec. f er,~rl':··_~::~:r~·: __ ~-:fo r~·~:;-1-Í!:::t:~~~-8 :· Le- --·· 

promatosa, y 1 c1os¡ a 1,"L~1~)1~!isiJ,~_tf;;,i¡~',:~.{.\ 
En cuanto al _tiempo de :evotucidn~¿de~la:~enfer.medad :/7_ .. pa · 
c1 en tes e 1ox >. tuv 1 e ron if~a·;·:e·v~ 1·~"~-f'cf~~,~nt-r~~;:_.o t:::·{i'O<~'ft~·s :-~ 
2 c20~1 entre -11 -- ·20 a·n~-s~~~<Y'·'i~rc·io·í·)t-::-~¡5!'."d'e\·~-~-~:anos·,--de_.,,_-

.... , 
::·-::: .·. <".'. ·---!·,-- -evolucfdn. -.-·: 

·'· 

Entre los datos clfnfcos encOntra.do.s,:·tOdos:·tuvf~ron· 
fuerza normal del masculo oPorlent-e dél "Put.9ar·_. -- . 

8 pacientes (80%) tuvieron analgesia en d'reas del ner-
vio mediano en la mano, 1 (10%) hipoalgesia. y 1 (10%) 
no presentaba déficit sensitivo. 

Electromiograffa: En ningún paciente ·se registraron fi
brilaciones. ni ondas agudas positivas durante el repo
so. Tampoco se registraron signos de desnervacidn seve
ra o total durante la contracci6n voluntaria. La mitad 
de los pacientes tuvieron signos de desnervacfdn moder~ 
dos, con una media de evolucldn de la enfermedad de 10 
anos. y la otra oftad presentaban el ectromiograffa nor
mal, con una medfa de evolucfdn de la enfer:medad de 8 -
anos. 

Estudio de conduccfdn nerviosa del nervio mediano: se -
encontrd' una. L.O. motora con una media de 3,49'.t.o,42 m-
seg •• la L.D. sensitiva fué de 2.41!0,34 mseg •• y la V. 

º+ 
C. motora de 58,43-6.84 m/seg. Graffca l 
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Estudio de conduccfdn nerviosa del nervio cubital: se 
encontrd' una L.D. motora con una medfa ·de 2~7!0,81 m
seg., y un V.e. de s2,4'!e,22 m/seg. ·GrSfica 2 



ESTUDIO ELECTRDFISIOLOGICO 
DEL NERVIO MEDIANO EN LEPROSOS 

tG84-tG88 
n= 28 

HOMBRES MUJERES 

Sx DEL TUNEL DEL CARPO 

NUMERO DE CASOS 13 112·1.1 0(28•/el 

PROMEDIO EDAD lañas) 52.7 1!19.2 

LADO DERECHO 6 133.3•/e) 2111.1•1.J 

LADO IZQUIERDO 3 et 6.e•1. J o 
BILATERAL 4 l 22.2'Y·> 3 ll 6.6V•I 

NORMALES 

NUMERO DE CASOS 4 ( 40•/., eieo•1.J 
PROMEDIO EDAD lañas 1 45.e 34.5 

TOTAL 

16 

ee.11 

Bl44.4V•I 

3116.6"/.I 

7139•/.) 

10 

40,0 

Cuadro l 



ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 
DEL NERVIO MEDIANO EN LEPROSOS 

11184-11188 
•=28 

'"•'9 m/a19 

... . 
¡! 
"' & ¡¡ 
~ . 
l;l ... 
5 

2 

o o 

n:: 1& O 5• DEL TUHEL DEL CA'RPO • NORMALES n: 10 

LATENCIA DISTAL Y VELOCIDAD DE CONOUCCION 
DEL NERVIO MEDIANO 

Gráfica 1 
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ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 
DEL NERVIO CUBITAL EN LEPROSOS 

1984-1988 
n=28 

m seg m/seg 

7 

• 
• 
• 
• 
2 

o 

40,4D 

s.21 

n:teO S•DELTUNELDELCARPO mi NORMALES n:IO 

LATENCIA DISTAL Y VELOCIDAD DE CONDUCCION 
DEL NERVIO CUBITAL 

70 

z 
00 g 

u 
u 

00 " o z 
40 8~ 
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Gráfica Z 



SINDROME DEL TUNEL DEL CARPO EN LEPROSOS 
ESTUDIO DE CONDUCCION NERVIOSA 

11194-1111111 

L. Ll!PROMATOSA 
n=t& 

L.INDIETl!RMINAOA 
n= 2 

L.Tml!ACU• 
LOIDI! n= 1 

LATENCIA DISTAL MOTORA ....... 
N.MEDIANO 

N.CUBITAL 

VELOCIDAD DE CONDUCCION 
MOTORA Mlaeg 

N.MEOIANO 

N. CUBITAL 

LATENCIA DISTAL SENSITIVA 
111 ••• 

N.MEDIANO 

X SD 

4. 77 :!: 0.75 

3.2B :!: 1.31 

54.& :!: 7.51 

45.& t 1&.1 

3.43 :!: 1.04 

X SO X so 

5.33 :!: O.B5 4.& :t o 
3.5 t: 0.5 2.5 t o 

!19.0 :t 2.16 ce.o t: o 
!13.0 :t 3.0 03.0 t o 

2.& :!: o 

Cuadro n 
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C·O N C L U S 1 O N E S 

El s fndro_rne · del 'tan_él. -~ d e1 (Ca rpo_;.·e~('_-pa:é,f en teS -· -1 eproso s 
es poco dfagnost·1c:ado .en·_~:l~:;:·p·rifCt.f ca·::C_1 fnfca, dada la 
aus enc·1 a . d e· __ -_~_1_r1·t,J'm·a_ta·1·_~·g·f'a'-:_·eio·1 a·~o ~a·:·.~·y·::·~-1 ·co·mpromf so 

motor. rel a t f va:n:~ri te\~t~·rd f(>~~-q~,~~-~--p~~S'e~_t-~ft ~-:··. 
: '·> ;;~::._._:~:~:,:.~~>-,l~t~j~:.T\~~,i~~~t~-~~;~~}"i_~:f:-_::·'.~ '.~;/!,S_-' -_._ -:.; -, .. _. . --

Los res_u 1 ta_do s ·' d~l_(;es_t,ud fo ·¡_~l ectro_f f _s fo 16~ f _co-·d_el ne!. 
v· 1 o med 1 á_nO -- en ~:'t""e"pr·~-so S :,:~e·~¡¡-~~ ft-a n -- ~úe :-1 a·_ pr'o 1 onga-.:.

. e f d~ ~d_e, --~-ª ·1_~_t'e~~C_1 a·-~_d'~ ~ t~ l:··mó·to-ra':)1~ 'se'n S 1·t1 va , ·_con v.! 
1 ocf dad _--de co~dUCCfdn: fnotora. norma 1 , .fueron dti 1 es P!. 

ra establecer-de una manera confiable el diagndstico 
-de :·neurop.at·ra p()r atrapamiento en el tl1nel del carpo. 

3. En las diferentes formas de lepra de pacientes con -
stndrome del tdnel del carpo, se encontrd mifs prolon
gada la latencia distal del nervio mediano que la del 
cubital. En cambio la velocidad de conduccid'n motora 
fué mifs lenta en el nervio cubital 1 dado que éste ha
bitualmente es comprimido en el codo. 

4. Si hubo correlac1d'n entre los hallazgos clínicos y -
los resultados del estudio electrofis1old'g1co del ner. 
vio mediano en leprosos con sfndrome del tdnel del -
carpo, pero no la hubo entre el tiempo de evolucfdn -
de la enfermedad y el nrado de desnervacfd'n del ner-
vio, 

S. El sfndrome del tdnel del carpo fué mifs frecuente en 
pacientes con lepra lepromatosa, con predomfnfo en -
hombres y en 1 a mano dominante, probablemente por ser 
ésta la mano mifs activa, y por lo tanto mifs expuesta 
a traumas. 
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6. se propone ·.1 a temprana descotñpres id'n qui rara 1 ca del 
nervio mediano en leprosos con. sfndrome 'del túnel -
del .carpo .severo. y progresivo. sin resp~esta al.· tr!. 
tamiento ml!!dico,: con fines proncSsticos favorables -
de 'su función manual, .esÍ>ecialmente de ºpinza" por 
la oposicidn del pulgar, a pesar de su r~nuencia a· 
aceptarla, dadas las pocas molestias que les causa 
su insensibilidad~ 
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