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SINDROME DEL TUNEL DEL TARSOQ.

NEUROCONDUCCION SENSORIAL DE LA RAMA PLANTAR
INTERNA Y EXTERNA DEL NERVIO TIBIAL POSTERIOR

IN@RODUCCION.

El nervio tibial posterior se origina de una rama
medial al bifurcarse el nervio cldtico a nivel del hue
co popliteo. Dicho nervio corre en direccién distal -
entre los dos misculos gemelos, dirigléndose hacia el
maleolo medial, pasando posterior a este a través del
tdnel tarsal para después dividirse en dos ramas, plan
tar interna y externa.

Los atrapamientos en dicho canal, pueden ocasio -
nar dolor, debilidad muscular o alteraciones de la sen
sibilidad en el territorio correspondiente.

El potencial de acecidn evocado del misculo abducs
tor del primer dedo del ple, para la rama Interna y del
quinto dedo para ls rama externa, se han utilizado en -
los estudios de neuroconducclén motora, as{ mismo po --
drfan utilizarse latencias de neuroconduccién sensorial
para determinar patologf{a de cuslquiera de las ramas del
nervio tibial posterior, ademis de estandarizar parédme-
tros de normalidad para la poblacién mexicana,



OBJETIVO.

El objativo de este estudio, es el disefio de una
téenica sencilla ficilmente realizable para detectar

en una forma oportuna el sindrome del tinel del tsrso.

Estandarizacién de esta técnica de neuroconduc-
cién sensorial de las ramas planter interna y externa

de) nervio tibial posterior.
ANTECEDENTES .

El si{ndrome del canal del tarso, &5 cusado por =
la compresidén del nervio tibial posterlor cuando pasa
por la parte posteroinferior del maleolo tibial. Fué
descrito por primera vez en 1932 por Polock y Davis.
(1),

En 1960, Kopell y Thompson, revisaron el mecanls
mo por &l cual los nervios son comprimidos en las es-

tremidades inferiores. (2).

En el aflo de 1962, Keck y Lam, describieron este
sindrome con todo detaile, basados en un recluts de -
la Armada de los Estados Unldos Americanos, quién ini
cid su sintomatologia con zona de anestesia en 1a plan
ta de ambos pies, y posteriormente sensacidn de "pin -
chazo” o nuemadura que se acentuszba con los ejerciclos

de entrenamiento. {3)



Bn 1965 Goodgold, Kopell, Splelhoz y en 1966, - =
Jonhson y Ortiz, (4} publicaron estudios acerca de la
neurcconduccién de este sindrome, realizando trabajos
en veintisiete sujetos normales en los cuales se deter
mind 1a neuroconduccién motora del segmento rodilla =-
tobillo para el nervio tibial posterior, as{ como los
valores de las latencias distales paré la rama plantar
interna y externa del miamo nervio, sus determinacio -
nes fueron lag siquientes:

N.Tibial posterior (segmento rodilla=-tobillo) =
50489 +=7.16 msegs.

rama medial 5.32 +~ 0283 maeg.
rama lateral 5.86 +- 0.84 mseg.

Excelentes art{culos escritos por Lam en 1967, en
los que hace énfasls en las caracteristicas del dolor -
nocturno y aparicidn de parestesias, secundarias a una
insuficiencia vascular, ademis de observar la remisidn
de la sintomatologia posterior a la descompraesidén qui -
rlirglca dugante las 24 a 72 hrs. (5,6 y 7) ’



ANATOMIA.

El canal del tarso es un canal anatdmico que co-
munica a la plerna con la regidén plantar. Se encuen-
tra constitufdo por la cara posterior del astrégalo,
y en su parte superior por el maleolo interno y hoja
profunda del ligamento anular, por abajo, el misculo
abductor del primer dedo, con un revestimliento aponeu
rético, cublerte por el retinaculum flexor.s

Ios elementos que lo ocupan son tendones del nﬁg
culo tiblal posterior, flexor comin y fiexor proplo -
de los dedos. FEl paquete vasculo-nervioso estd coloca
do en el espacio que separa ambos flexores. Existen =
cuatro valnas, una para cada tendon y la cusrta para -
el paquete vasculonervioso.

En su parte inferior, el pedfculo vasculonervioso
se 'divide, dando origen al nervio tiblal posterlor ra=
ma plantar medial y plantar lateral.

El nervio plantar interno se dirige entre los mﬁg
culos del grupo interno y los del medio de la planta -
del ple, cublerto por el abductor del dedo grueso, acom
pafiado de 1a arteria plantar interma; alcanzando. el me-
tatarso, para dividirse en sus ramas terminales que son
la rama interna que da inervacién a los siguientes mﬁscg
los:



flexor corto del primer dedo, primero y seguﬁdo Tumbrie
cales, flexor corto plantar, aducter de dedo grueso, =
accesorio del flexor comiin de los dedos, ademis sus ra-
mas colaterales inervan a los cuatro dedos. La rama --
cutédnea suministra inervacidén a los dos terclos internos
de la planta del pie.

El nervio plantar externo, acompaiiado de la arteria
del mismo nombre, se dirlge hacia delante y fuera hasta
alcanzar la parte posterior del cuarto eapacio interdseo

en donde s& divide en dos ramas terminales.

Las remas colaterales, inervan la porcidn externa =
del accesorio de los flexores plantares largo y corto,
abductor y oponente del quinto dedo, abductor corto y =
fasciculo externo del flexor corto del dedo grueso, ter
cern v cu-rto lumbricales, interdseos plantares u dorsa
les, ramas para el abductor y transverso del dedo grue-

890.

La rama profunda inerwva las articulacliones tarsla-
na, transmetatarsiana. La rama cuténea inerva el tercio
de la planta del pie.
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CUADRO CLINICO

El sindrome del tinel tarsienc esté caractexizado
por dolor y paresteslas en el ple, ya sea en la éistré
bucidn del nervio tibial posterior o en la de una o ==
dos de sus ramas importantes. Las parestesias se inten
‘sifican por la noche, » veces se propagan & la pantorri
1la y calman al parecer con la actividad. Las altera -
ciones sensitivas pueden estar presentes en la distri -
bucidn del nervio plantar internc plantar externo o en
los ramos calcdneos del nervlo tidial posterior, a en -
la distribucidn de estos tres juntos. El nervio as muy
sensible cuando pasa por el canal osteofibrodo que se ~
encuentra en la parte posterior ¢ inferior al maleolo -~
tipdal.

La parestesis se produce cuando el nervio es percu
tido con un dedo o cuando se aplica una presidn dqigital
en esa zona. Algunas veces el nervio puede ser sensi =
ble encima ¢ por debajo de la entrads o salida del canal.
Ia ha menclonado que a veces la cpnclualén venosa progu~
cida por un manguito infla&o sepejonte 8 los utllizados
para tomar la presidn arterlal, reproduce o auments los
. aintomas.



El diagndstico diferencial debe establecerse con -
una neuritis periférica, neuroma interdigital, una teno
sinovitis, una sobrecarga del arco metatarsiano o longi
tudinal, una artritis reumatoidea, una lesidn del disco
interventebral, una vasculopatia periférica, fibromato=
sis plantar, prolapso de la cabeza de algin metatarsia-

no y fascltis plantar.
ETIOLOGIA.

Los factores anatémicos.- El retindculum flexor de
tobillo es una cubierta delgada de tejldo fibroso gque -
ge extiende a través de la estructura que va por debajo
del maleolo medial, formando el techo del tﬁnel flbroseo.
Diferente al ligamento transverso del carpo, tiene algu-
nas fibras profundas mezcladas con el perlostio cubrien=
do el sitio medial del calcdneo. El paguete nsurovascu-
lar en el tinel tarsal es algunas vaces gecuestrado por
alguno de estos tablques determinande que sea mas suscep
tible a los menores grados de traccién, con los movimien
tos del pie.



Algunag de esas prolongaciones fibrosas se = = =
adhieren al hueso, rodeando el paguete neurovascular.
Cuande se explora el nervio tibial posterior, si se ve
comprimido por lo denso del tejido areolsr y por la rs
letiva y escasa movilidad, comparada con la que tlene
el carpe, Por lo tanto, aln con escasa compresidn, ~-
poniblementa caugsada por el edems secundario a estirne
miento, puede ocasionar una insuficiencia vascular lo-
csl y esto ocaslonar compromiso nervicss. Por lo cons
siculante, las caractec{aticas anatémicas de las estruc
turas de dicho canal 1o hacen un factor que favorece la

)
compresion berviosa.

Los factores vasculares.~ E]l nervio mediano y el -
nervio tibial posterlor se encuentran suletos a la com=
presidn espontinen, por lo tanto y como se encuentran -
suplidos por sangre arterial, lo que traduce una mayor
suceptibilidad a los efectos de la insuficlencia vascu—

lar local.

Exlste 1z evidencia experimental de que el factor
principal que ocasliona la produccidn de sintomatologia
sensorial en los sindromes de compresién es la fnsufi -
ciencl$ éfterial (Fullerton). Mas tardfamente ocurre -
una pardlisis cue puede ser ocasionada por los camblos
tarafos estructurales producidos en el nervio y menos -
prometedores que se beneficie con lo descompresién.



Es importante que se establezca un tratamlento ade
cuado postepior & 1ls integracién de un diagndstico de -
conmpresitn nerviosa, con un compromiso motor. Este con
cepto se entiende mejor al analizar la aparlencia normzl
de los nervios al reslizar la operacidn, en los casos -
de tdnel del tarso. Los sintomas sensoriales son 1og =
primeros en manifestsrse por el paciente, debidos a una
compresién insuficiente, pero capaz de producir uns neu
ropatfa 1squémica localizada. Estos son los casos en -
los cuales el alivio de los sintomas es dramitico, pos=-
terior a la descompresidén y probablemente producido has
ta un total restablecimiento del aporte sangufneo en &l

sedgmento nexvioso afectado.

Enfermedades locales.— En ocasiones las lesiones -
del nervio posterior a través del canal del tarso son =
ocasionadas por compresidn por algln proceso ocupativo,
tal como lipoma, ganglle, fibrosis, secundarla a frac =
turs neuroma, hipertrofia de la sinovial, artritis reu-
matolde, sin embargo en la mayoria de los casos que se
operan no se encuentran alteraclones patoldglcas demos-

trables,

En la prictica clinica, es frecuente ancontrar co-
mo padecimiento coexistente con este sindrome, tendini-
tis del supraespinoso, codo de tenista, fascitis plan -
tar y sindrome del tunel del carpo. Algunos procesos -
locales en el retiniculum {(de naturaleza inflamatoria o
degenerativa)



prdduce un Srea de insuficlencla arterial del principal
trono nerviose. Durante la noche, los sintomas se ha =
cen avidentes lo cual puede deberse a estasls venosa e
ingurgitacién. Secundaria a una izquemia y compresidn
cont{nua ocurren camblos estructurales en el nervio, =
responsables de una debilidad o atrofla muscular.

También es de tomarse eén cuenta la fibrosis pos —
traumitica. Chet, menciona este sindrome secundario -
a neurilenoma, scumulacidn de grasa, traccidn necviosa
ocaslonada por deformidad en valgo del ple. Toblas E.
reporta un caso en el cual se asocla este s{ndrome a -
Espondllitis Anquilesante.

Factores ocupaclonales.. Los factores ocupaciona-
les gon un factor significativo en el desarrollo de los
sindromes compresivos, lo que es dif{cil de valorar. =
Se ha visto que el sindrome del canal del tarso, es ca-
sl exclusivo de Jockeys, segin lo Eeporta en su experien
cla Davies.
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FISIOPATOLOGIA DE LA COMPRESION NERVIOSA.

Debido a la relativa naturaleza benigna de 105 ==
atrapamientos, existe poca informacién de los camblos
patoldégicos que ocurren en los nervios periféricos hu
manos en este tipo de lesjones. Sin embargo los in -
vestigadores han estudiado el efecto de la compresidn
aguda ¥y erdnica en los nervios de animales de labora-
torio. Se presentan camblos de desmielinizacidn seg=
nentaria y remielinizacidn en las f£ibras periféricas
que han sldo afectadas significativamente, mas que las
centrales, Modelos experlimentales sugleren que las -~
fibras periféricas se encuentran con una cublerta = -
protectora, en contraste con las internas que se ven
pobremente protegidas.

Las fibras mielinizadas de un didmetro mayor pa=
recen ser mas sensibles a los efectos de la compre =
sién, Llos camblios patoldgicos pueden estar limitados
al drea especifica del compromiso, con un segmento -—
proximel y distal relativamente normal. S1 el drea de
compromiso local es suficlentemente severa, ocurre tam
bién compromiso distal. Aln cuando no se ha estudiado
sl 1a compresién inmediata es deficlente, aparece dege
neracidn distal. En los segmentos proximales pueden
ohgervarse cambios patoléqicos, estos consisten en una
densidad y tamaflo de las flbras mielinizadas con frage
mentacidn de 14 mielin-, lo aue suglere degener:icidn -
retrdgrada.

1)




El papel que tlene la isquemia, versus presién -
directa en la produccién de los camblos patolégicos -
cbservados en experimentos que producen neuropatfa -—-
por atrapamiento son controvertidos. Se ha demostra~
do que bajo ciertas condiciones puede ser comprometi=-
do por isquemia, sin que se afecte significativemente.
El bloqueo de la conduccidn, el cusl ha sido produci~
do por presidn tiene diferentes caracteristicas que =
el ocasionado por lsquemis y estd visto que- tiene una
nas prolongada recuperacién.

BASES DE ELECTRODIAGNOSTICO

La Electromiografia estudia la estimulacién ner-
vioss y valora el diagnéstico de neuropat{a periférica
por etrapamiento. La estimulacién ayuda a delinmitar el
sitio de atrapamiento demostrande un bloqueo parcial -
o completo de la conduccién nerviosa. E1 ha ocurrido
degeneracién axonsl distal al sitio de atrapamiento, -
el potenclal evocado puede estar slterado y desmielini
gado o encontrarse las fibras degeneradas, esta conduc
ta trae como consecuencia una dispersién temporal de =
1a paspuesta evocada. Aunque esta bién argumentada que
la velocldad de conduccidn se encugntra reducida en el
sitio proximal al lugar del atrapamliento, la explica -~
cién para este retraso no esté muy clars.
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Anteriormente se describid la evidencla de degenera
cién retrégrada en lesiones nerviocsas localizadas que =
pueden ayudarnos a la explicacidn de esto. Sin embargo
la reduccién de 1la velocldad de conduccién proximal es
usualmente pequefias Es importante reconocer este fend—
meno con el objeto de evitar confusidn, entre leslones
localizadas Yy una neuropatia generalizada.

Los valores primarios en el estudio de EMG con agu =
ja monopolar, en el dlagndstico de neuropatfas por atra-
pamiento, son el encontrar anormalidades eléctricas con
una distribucidn nerviosa espec{fica. La importancia re =
lativa del estudlo electromlogrifico, versus estudios de-
estimulacién, variard dependiendo del atrapamiento espe~
ci{fico que se quiera investigarj pern en general los dos

eximenes se complementan uno con otro.

INTERPRETACION DE LAS ANORMALIDADES DE NEUROCONDUCCION.

El estado funcional de un segmento nervioso ficilmen—
te accesible, puede ser valorado mejor por estudlos di-
rectos de neuroconduccién. S3in embarge la velocldad de
conduccidn a través de un segmentonervioso es un {ndice
valorable de funeidn, se ofrece una informscidn adicio-
nal fidedigna al médico fislatra, qulén debe comparar conk
parinetros de los potenclales de accldn evocados, obteni-
dos al estimular en forma proximal y distal a la lesién.
Estos parimetros incluyen: amplitud, duracién y frea del

potencial muscular evocado.
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Individualmente 1a fibra nerviosa presenta dos tipos
de respuesta patoldgics al dafio. La primera, desmielini-
zacidn, que se produce por pérdida de 1z cublerta lipo-
protéica y puede entonces dar como resultado una marcada
reduccidn de la conduccién nerviosa, sSlo en el segmento
afectado. Esto me debe a la conduccldn saltatoria, que
depende de una adecuada pielinizacidn.

La segunda categoris de respuesta, depende de los
cambios en el axdn mismo, donde no es posible la conduc-
¢idn a lo largo del segmento afectado del axén, debido a
una alteracidn de la corriente axonoplismica,

Los nervios perifaricos estan compuestos de fibras
individuales de varios diimetros y grados de mielinizacidén.
En las ne ropat{as meatabélicas, crdénicas o tdxicas, rela~
tivamente puras, pusde verse enfermedad de mielinaz o axo—
nal, sin embargo, en lesidn traumitica, las fibras nervio=
sas presentan diferente grado de involucro. La 1mégen EMG
puede depender de la proporcién o grado de daflo que presen=
tan las fibras v también del tiempo transcurrido.

Bowers clasificd las lesiones nerviosas basadas en los
hallazgos electrodiagndsticos, en tres categorfas: Neuro-
praxia, Axonostenosis, Axonocaquexia y Axonotmesis. Si bién
eatas categor{as no representan directamente los cambio fi-
slopatoldgicos, ellas proveen un panorame para el anflisis
18glco de los potenciales de accidén musculares.

NE ROPRAXIA o
Esta considerada como el menor grado de lesién nervio-
sa, consistente en un blokueo axonal temporal de la conduc-




cién nerviosa. La recureracién puede ser ripida, si la causa
del dailo se retira. Sin embargo, si persiste el edema, la
compresidn o el traum=, el dafio axonal puede progresar hacla
una lesidn nerviosa mayor. Patoldglcamente los hzllazgos

son principalmente de desmielinizacidn en un gegmento corto
del nervio. Camblos anatémicos mayores se suceden, tales co
mo estrechamientos en la enveltura de mielina, reduccidén del
difnetro del axon, que puede inhibir el flujo axonoplésmico

y bloquear la furcién de conduccién de 1a membrana. hsi pues
una lesldn neuroprixica completa estd caracterizada por ‘una
desmielinizacidn segmentaria y bloqueo completo de la conduc=
cidn axanal en el sitio de 1a lesldn. Neuropraxia incomple—
ta, se produce cuando algunos afios continfian conduciendo a
través del *sitio de oclusidn.

El potencial muscular evocadoj se ausenta cuando un
axén neuroprixico es estimulado proximalmente a la lesidn, pe=
ro permanece normal cuando la estimulacién se realiza distal,
as{ mismo la velocidad de conduccidn distal a la lesién perma=—
necerd inalterada.

Por supuesto, (inicamente un porcentaje de las fibras ner
viosas puede estar nekroprixico y el bloqueo de la conduccidn
es incompleto. Se observs entonces que la .conduccién nervic=
sa que cruza la lesidn puede ser conservada pero lenta. El
potencial myscular evocado también se altera al estimular
proximalmente, pero aparece muy cercano a lo normal, si la ese
timulacidn se reallza en forma distal.

En 1a lesidn aguda, la porcidn distal permanece normale
mente exitable hasts que se ve comprometida por degeneracidn

15




Welleriana, poco mas de 72 hrs. posterior a la lesidn com-
pleta. Por consigulente en los paclientes con neuropraxla, s
obsevan hallazgos cuando son valorados tempranamente después
del dafio, asegurando que el potencial muscular observado se
debid a una neuropraxia axonal y no a una degereraclén Wale-
riana de los mismos. Se puede apreclar la pérdida de neuro=
praxia versus axonotmesls al comparar el &rea gue ocupa el
potenclal muscular evocado, obtenldo por una estimulacién dis
tel, cuatro dias posteriores al dafio. Esto se puede aprecilar
mejor en la pardlisis faclal idiopitica de Bell,

AXONOSTENOSIS =

La lentitud de la conduccidén nerviosa 2 lo largo de un
pequefio segmento del axén es determinada como axonostenosis.
Patoléglcamente se presenta como desmielinlzacidn, sélo con
alguna degeneracidn oaxonal y consecuentemente los axcnes se
encuentran comprometidos metabdlicamente, ademfs la distsncla
internodal se raduce y se estrecha el dilmetro del axén , dis-
minuye la velocidad de conduccidn. Estos signos se observan
en la compresidén crénica de un segmento nervioso, tales como
tlnel del tarso. Las porcicnes que no estin comprimidas del
axén, son poco afectadas, el potencial de accldén evocado obe
tenido por estimulacidn distal se encuentra cercanoc a lc nor=
mal.

Existe lentitud en las velocidades de conduccidén nervio-
sa a travéds del segmento involucrade. Existe también un de-
cremento en la amplitud y dispersién temporal (incremento en
15 duracidn) del potenciul evocado, como resultado de desincro
nizacidn de los axones a la llegada de la despolarizacidn.

16



AXOWOCAQUEXIA o~

En la axonocaquexia el total del segmento axonal distal
a le lesidn esta afectado, asi que a pesar de que 12 neuro-
conduccién se mantiene , disminuye 1a velocidad. Al efectuar
la estimulacidn proximal se observa una marcada dispersién tempo-
ral del potencial evocado. Patoldgicamente se observd comproe
miso de todas las fibras nerviosas con una degeneracidn axonal

y regeneracién , desmielinizacién y remielinizacién.

AXONOTMESIS o=
Es el resultado de un dafio tal que cause degeneracién

Walleriana con disolucidn del segmento distal del axén, o sea
muerte de la porcidn distal del axdn. La estimulacidn en al-
gin punto a través del axén, produce un potencial muscular evo=
cado, La inestabilidad de la membrana muscula; (ondas positivas
y fibrilaciones ) se desarrollan de 5 a 28 dfas posteriores al
dafio. Lo recuperacidn de 1la funcidn del nervio despuas de la
axonotmesis es lenta, slendo aproximadamente lmm/dfa. As{ que
exista confusidn entre los verdaderos potenclales gue se obser-

van en lesiones incompletas.

ASPECTOS PRACTICOS DEL ANALISIS DEL POTENCIAL DE ACCION
MUSCULAR.

Inmediatamente posterior a le lesidén nerviosa en la cual
la funcidn no estid totalmente perdida, al comparar el poten-
¢ial obtenido por estimulacién proximal con el distal, muestra
un camblo mas aparente, En este caso el decremento proximal

en amplitud, no se compensa por un incremento proporclonal de



la duracién, =sf{ que el drea hajo el pico negativo del po=
tencial evocado es menor que la obtenida por estimulacidn
distal. Egtos camblos reflejan la combinzclén de los efec=
tos de desmielinizacidn, axonotmesis y bloqueo combinado de
la conduccidn con la dispersién fisloldgica del potenclal de
accidn evodado, sin embargo este mismo, obtenido por estimu-
lacibén distal es normal. La lentitud de la conduccldn que
que cruza el segmento nervioso dafiado es princlpalmente dew
bida a desmielinizacidn segmentaria con alguna porcidn de
fibras conductoras perdidas.

Aproximadamente cuatro dias después de una lesidn incom-
pleta, la degeneracién Wallerlans causa abrupta pérdida de
la conduccidn en fibras axonotméticas, posterior a la dege=-
neracidn Walleriana, la estimulacién distal, también ocacio-
nha decremento en el potenclal evocado, tanto en su amplitud
como en su Area. Como las fibras axonotméticas no sa alap-
--- contribuyendo a le respuest. distal a pesar de la neuro=-
praxia y el dafio en los axones, continflan respondiendo, &
menos que la lesidn haya progresadc, mejore el blogueo de la
conduccidn, el potencial de accidn de la estimulacidn proxi-
mal habrd cambiade poco en sus valores inmediatamente poste~
rior al dafio,

En lzs lesiones nerviosas en las cuales la funcidn se
encuentra totalmente perdida, la estimulacidn distal produce
una potenci»l de aceidn, cercano a 10 normal, inmediatamente
despuds del da“o y los procesos de estimulacidn proxima no o=
cnsionan potencisl de acedén., En este estado 1a seccidn com-
Pleta nervioss no nuede ser electrofisioldégicamente diferens
clada de uns lesidn incomplota con un blogueo de 13 conduceidn
distal asocirda > degenerrclén wW-llerlans, diferencir claras
mente los dos situaciones.




A OTESS B0 DEBE
iR E Lh BRLATECH

MATERIAL Y METOMOJ=

Este estudlo se realizd en el Hospital "20 de Noviembre"
en cincuenta personas voluntarias, sparentemente sanas, cuya
edad comprendid entre los 20 y 50 afios, tanto del sexo mas=
culino como femenino, cuyo requisito fue el estar exentos
de problemas dolerosos de ples, adends de padecer trastor-
nos metabdlices (diabetes mellitus), toxicomanf{as (etilismo,
etc.), que afecten de una u otra manera la ne roconducc{dn
nexrviosae.

La temperatura al reallzar los estudios se tratd de
mantener conatante, utilizando para ello un radiador aléc~
trico, las neuroconducciones se realizaron usandolun elctro-
midgrafo TECA modelo TE4, captando e¢on un electrodo bipelar
colocado justamente proximal al retiniculum flexor.

La estimulacidn se 1levd a cabo con pulsos rectangula-
res Jde 2.7 ncec de duracidn, con una intensidad de 150 a
300 microvolts. Registrandose los potenclales de aceidn al
estimularse la rama plantar medial a 14 cm. de distanci so=-
bre la planta del pie y la rama plantar lateral a 14 cme de
distancia sobre la superficle externa de la planta del pie,
como se muestra en la flgura (fige.4). El electrodo de tie-
rra se colocd sobre el dorso del pie,
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RESULTADOS o~

Se procesaron los datos obtenlidos de los cincuenta vo-
luntarios, lograndose obtener el promedlo de 100 latencias
en total pars la neuroconduccidn senserial del nervio sural,
la rama medlal del nervic tibilal posterior y la rama lateral
del mismo nervio.

NERVIO SURAL p. 3.294 DS= 0.225
3.294  +- 1.96 (0.225)
3.294  += 0.442

N.TIBIAL POSTERIOR
Rama plantar interna.

Pe 2473 DS=04284
2.73 +- 1,96 (0,284)
2.73 += 0,556

N.TIBIAL POSTERIOR

Rama plantar externa.
p« 2.830 DS=0.263

2.83 += 1.96 ( 0.263)
2.83 += 0,515
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CONCLUSIONES ow

El sindrome del Ténel del Tarsc es una neuropatfa compre-
siva del nervio Tibial Posterior, a nivel del retiniculum flexor.
Es relativamente raro este sindrome; pero la incidencia exace
ta se desconoce. Los clinicos han 1llegado a saber y conocer
mas esta entldad basados en el mejoramlento de las técnicas
electromiogrificas. Recientemente , De Lisa y Kraft, estan-
darizaron las latencias distales motoras parz la rama plantar
medial y lateral , coorrelaclonadas con la temperatura y la
distancia. ' '

En 1969, Buchthal y Rosenfalck, estudlaron la neurocon~
duccién sensorisl de la rama plantar medial utilizando elec=
trodos de aguja. En 1978, Guiloff y Sherratt, determinaron
los potencizles sensorlales de la rama plantar médlal utili-
zando electrodos de superficie, Ellos estimularon en el de-
do gordo del pie, con electrodos de anillo, colocando el cap=
tador posterior al maleolo medinl, en el punto donde se pal-
pa la arterla tibial posterior. La latencia que se reportd fue
de 5,7 +- 5D 111 mseq .

oh y asociados, reportaron unas.velocidades de conduccidn
sensérlales para la rama medial y lateral del nervio tibiel
posterlor, utilizando electrodes de anillo, con captacidn sobre
el retinficulum flexor. Utilizando prara ello un promediador elece
-trénico..

Este eatudic es diferente, ya que con el equipo convencio=
nal ge trata de estandarizar el valor de las latencias senso-
rlales de 1las ramas medial y lateral del nervio tibial posterlor,
a una distancia de 14 cm., sobke la plenta del ple y basados en
100 determinaciones en cmbas extremidades. Estos potenciales
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de accldn no son puramente sensorisles debido a que 1a
estimulacidn se realiza en un nervie mixto, sin embardo
los potenciales obtenidos son muy similares a los potenw
ciales sensorlales y probablemente representan predominanw-
temente las fibras sensoriales.

Se puede consideraor que la respuesta represente Uni-
camente 1o estimulocidn sensorial ortodrémica.

Se puede considerar que la estandarlzacidén de los va~
lores del potenclal sengorial pora la rama medial y la pra=
ma lateral del nervio tibial posterior, nos ayudard en el
adecuado diagndstico de el sindrome del Tdnel del Tarso y
de las nekropatfas periféricas. Técnicamente es fécil de
obtener ios potencinles mediante el método descrito,

31 las latenclas distales en forms ortodrdmica son nog-
males , esto desgarta que se trate de un gindrome de Tdnel
del tarso, sin embargo, si las latenclas motoras son nor=-
males, esto no necesarismente descarta 1a presencia del
sindrome.

Es recomendabla que en los estudlos electrodiagndsticos
en 1os que se sospeche una neuropatia por compresién de este
tiﬁo, se realize 1a técnlca para ne roconduccidn sensorial
ortodrdmica, ademas de las latenclas motoras distales, con un

estudio electromiogrifico completo,
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