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I. INTRODUCCION

La Diabetes mellitus (DM) es un padecirv-n'iento de gran incidencia y prevalencia
en la poblacion mundial. Ciento cuarenta millones de personas sufren DM en el
mundo, de los cuales 30 millones pertenecen al continente americano vy 13 millones
habitan en américa latina.

En Meéxico existen mas de 6.5 millones de personas con DM de los cudles,
aproximadamente un tercio de elios desconoce su diagnodstico y la tasa de
prevalencia se encuentra entre el 6.5 hasta el 14% en aduitos en algunos estados de
ia Republica Mexicana.-

Es sabido que estos pacientes cursan con complicaciones crénicas como la
neuropatia periférica (40%), retinopatia proliferativa (24%) y nefropatia (15.9%), por
lo que se ubica a la DM en una prioridad médica que requiere de todos los servicios
de salud.

La neuropatia diabética (ND) es una complicacién comun de la DM, ésta
aparece en cualquier etapa de la enfermedad, pero es mas frecuente en las etapas -
tardias. R

Por otra parte el sindrome de! tunel del carpo (STC) consmundo o
atrapamiento del nervio mediano a nivel del carpo es la mononeuro at
frecuente que afecta al organismo y en el paciente con DM ésta patologia e Amés
frecuente segun reportes de la literatura por condiciones propias del padecnmlento de

et
mas

fondo.
Existen técnicas especificas dentro del estudio electrodiagnésti

permiten establecer un diagndstico muy certero de ND y de STC. U
es que estos estudios nos permiten diferenciar el tipo y grado de Ie
del STC inclusive en condiciones subclinicas. ; i [N

En la literatura se reporta con bastante frecuencia la coexistencia de estas dos .
entidades (ND y STC) en el paciente con DM y se menciona que su presentacnén es
todavia mayor en el paciente con DM con mayor tiempo de evolumén. 3

En nuestro laboratorio de electrodiagnéstico no se ha realizado un trabajo de
forma sistematica para conocer la frecuencia real de STC en el paciente con DM por




lo tanto es motivo de esta investigacion establecer cual es la frecuencia de STC en

estos pacientes.
Dado que la DM tipo 2 es de mayor frecuencia que la DM tipo 1, en este
estudio nos limitaremos a la evaluacion de los pacientes con DM tipo 2 y nuestra

expectativa es que la frecuencia de STC sea mayor al 10% en los pacientes con DM

tipo 2.




H. ANTECEDENTES

La Diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizada por hiperglucemia como resultado de alteraciones en la secrecién de
insulina, accién de la insulina o ambos. Aunque la hiperglucemia es el marcador
bioquimico de la diabetes, el sindrome se caracteriza por alteraciones en el

metabolismo intermedio que afecta proteinas, lipidos y carbohidratos. La
hiperglucemia crénica de la diabetes esta asociada con dafio a largo plazo disfuncién

y falla de los ojos, rinones, nervios, corazén y vasos sanguineos. (1.2).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la Diabetes continia en ascenso en todo el mundo, una de
cada diez personas en todo el mundo sufre de este mal crénico, degeneratlvo y hasta
el momento incurable. Los diez paises con mas casos en el mundo son, por orden de
frecuencia: India, China, EUA, Rusia, Japon, Brasil, Indonesta, . Pakistan, Méxnco y
Ucrania. PN .

En Meéxico, 8.2% de la poblacién de 20 a 69 afos de edad /padece diabetes y

casi 30% de los individuos afectados desconoce que la nene_ En nuestro pals existen
e dos millones

‘los individuos

mas de 6.5 millones de personas enfermas, de las: cuéles
de personas desconoce su diagnostico.  Este hecho <im
busquen tratamiento, que no acudan a los serv:cxos de sz Iud =3 que lo hagan de
manera irregular. De continuar con ésta tendenc:a, MéXICO en el afio 2025,

ascendera al séptimo lugar.ca.s.5.6)

CLASIFICACION DE LA DM

De acuerdo al Gltimo informe del Comité Internacional de Expertos para el

diagnéstico y clasificacién de la DM, reunido bajo el auspicio de la Asociacion

Americana . de Diabetes, introdujo cambios a las clasificaciones y criterios de




diagndstico del Grupo Nacional de Datos sobre Diabetes (GNDD) y del comité de
Expertos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) que se publicaron en 1979 y
1985, respectivamente.

La actual clasificacion introduce cambios en el esquema basico y pretende ser
una clasificaciéon etiolégica y divide Ia diabetes en cuatro tipos (también llamados
clases o formas) principales: diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, otros tipos especificos

de diabetes y diabetes mellitus gestacional. (1)

Las principales caracteristicas de estos cambios son como sigue:

1. Los términos diabetes mellitus insulino-dependiente y no insulino-dependiente
y sus siglas se eliminaron ya que eran téminos confusos.

2. Los términos arriba descritos fueron sustituidos por diabetes tipo 1 y diabetes
tipo 2. L

3. La clase o forma llamada diabetes tipo 2 incluye la de mayor pre\ialehcia dé la
diabetes, la cual resuita de resistencia a la insulina con una alteraclén en la

secrecion de insulina.
4. Se elimina la clase clinica de diabetes mellitus relacionada con Ia desnut i
La diabetes pancredtica fibrocalculosa se clasifica dentro de Ia dlabetes

6n.

relacionada con enfermedades del pancreas exocrino.
5. La intolerancia a la glucosa deja de considerarse una: categona dlagnéstlca
distinta de la diabetes, en cambio se le reconoce como, ‘una fase evolutlva de ‘

la misma diabetes.
DIAGNOSTICO
Los criterios para el diagnéstico de la diabetes también ha'rr‘sidor modificados

de aquellos previamente recomendados por la GNDD y por la OMS.
Asi el diagnéstico puede hacerse si un individuo presenta en mas de una ocasién:

TIOTS MNNAT

T : COM




1. Poliuria, polidipsia, pérdida de peso con una concentracidon plasmatica de
glucosa igual o mayor de 200 mg/dl (11.1 mmol/L) en una muestra aleatoria de
sangre. : )

2. Concentracion plasmatica de glucosa igual o mayor de 126 mg/dl (7 mmoIIL)

3. Glucemia en ayunas menor del valor diagnéstico, pero un valor de glucosa‘
plasmatica igual o mayor de 200 mg/dl (11.1 mmol/L) 2 horas después de

administrar por via oral una carga de 75 g de glucosa.

Los principales cambios mas importantes en los criterios diagnosticos son:

1. Se reduce el valor diagnéstico en ayunas de 140 a 126 mg/dl. -

2. Se reconoce un nuevo grupo intermedio: aquel con anormalidad en  la v
glucemia en ayunas que se encuentra entre io normal y la diabetes.

3. Se considera normal todo valor de glucosa plasméticé en ayunas menor de
110 mg/dl.

4. Para el diagnodstico de diabetes mediante curva de tolerancia oral a la glucosa
solo se toma en cuenta el valor de las 2 horas poscarga sin considerar los

valores intermedios, es decir, aquellos entre el tiempo cero y las 2 horas.

La determinacion de la hemoglobina glucosilada documenta el control del
paciente diabético y es el instrumento clinico que exhibe el estado de ia glucemia de
las dltimas 10-12 semanas, por lo cuél lograr indices metabdlicos normales requiere
de un gran esfuerzo, por lo que el médico deberad mantener los niveles normales de

glucosa en plasma y hemoglobina glucosilada. (1)
NEUROPATIA DIABETICA

Existen muchas causas de neuropatias periféricas, pero la diabetes mellitus es
la mas comun en _los pafses industrializados; su evaluacidn consiste en una
combinacién de estudios clinicos, electrofisiolégicos y de laboratorio, aunque en
muchas ocasiones el analisis es complejo y es dificil llegar a un diagnéstico

etioldgico.(6,7).La Neuropatia Diabética (ND) es una complicacion comln de la




diabetes mellitus, que puede aparecer en cualquier fase de la enfermedad aunque es
mas frecuente en las etapas tardias. Cerca del 15% de los pacientes con diabetes
mellitus tiene al momento del diagndstico sintomas y signos de ND. Sin embargo, a
través de estudios se ha determinado que el sistema nervioso puede verse afectado
en mas de 50% de los pacientes con diabetes mellitus, sobre todo como
complicacién tardia; por tanto, ila ND es frecuente en los diabéticos que rebasan los
50 arios, infrecuente en los menores de 30 afios e insodlita en la infancia. En los
pacientes que rednen los criterios generales aceptados para el diagnostico de la
diabetes mellitus, la ND clinica suele considerarse como los sintomas de un trastorno
de nervios periféricos asociado con signos anormales (reflejos aquileos disminuidos)
medidos a través de estudios neurofisiolégicos (de conduccié:.n nerviosa), con o sin
manifestaciones explicadas por otra causa; de tal forma, el diagnéstico diferencial
debe realizarse con otras neuropatias adquiridas o hereditarias que involucren el

sistema nervioso periférico..7.8.9)

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los estudios sobre prevalencia de ND se han realizado en

pacientes que presentan complicaciones agudas o cronicas, principalmente

polineuropatia (sensorial y motora). El informe sobre prevalencié ‘efectuado por Pirart
I do numero de pacientes; se encontré 7% de

es el mas sobr liente por el
neuropatia en aquellos con un afo o menos de evoluciéon de la enfermedad. (s)

Las alteraciones autondmicas se presentan en 30 'a 60% y su prevalencia
también aumenta con la duracion de la diabetes mellitus y con [a edad. En la mayoria -
de los estudios se refiere la asociacion entre el descontrol metabdlico y el aumento

de ia ND.s)




CLASIFICACION

La ND puede afectar uno o varios nervios, plexos y raices nerviosas, y la
forma de presentacién puede ser stbita o progresiva, de resolucidn espontanea o de
evoiucion crénica. Asimismo, las manifestaciones clinicas pueden ser escasas o
mudiltiples, de ahi que los intentos por clasificar las neuropatias son importantes para
estar en posibilidad de relacionarlas con los diferentes sindromes, realizar

consideraciones etioldgicas y sugerir multiples factores causales.

La gran diversidad de manifestaciones clinicas ha dificultado adoptar una sola
clasificacién, sin embargo, por razones didacticas conviene utilizar dos de las mas
{a primera (cuadro I) es clinica ¥ su uso es frecuente en el ejercicio

practicas:
la segunda, clinicotopografica, se recomienda por su sencillez (cuadro

profesional;

. &
La finalidad de ésta informacion es mostrar un criterio descriptivo claro de las

manifestaciones clinicas, que oriente al médico ante el problema. Sin embargo se
debe considerar que los halilazgos clinicos con relativa frecuencia son mixtos y se
sobreponen, sugiriendo en algunas ocasiones una afectacién simétrica difusa (efecto
metabdlico) con un patrén local sobrepuesto (efecto vascular). Asi en todos los casos
es importante considerar factores causales de un sindrome en particular.(.10y

ANATOMIA PATOLOGICA

ntes d |abétlcos

lLLos cambios degenerativos de los nervios periféricos de: pa
fueron observados a principios del siglo pasado. Desde entonoes una ampha gama
de cambios histopatolégicos han sido identificadas en el snstema nerwoso perlférlco y
las raices espinales de pacientes que sufren ND:' fo cuales . lncluyen
desmielinizacion y remielinizacién de nervios periféricos;~5degeneracnén denervios
periféricos; degeneracion y pérdida axonal, fibrosis y pérdida de ganglios de la raiz
dorsal y células del cuerno anterior; degeneracién de las columnas dorsales y de las

raices nerviosas y atrofia de las fibras musculares.




La desmielinizaciéon segmentaria se ha considerado como un trastorno primario
fundamental en la ND. Varios estudios demuestran disminucion importante en la

velocidad de conduccién nerviosa asociada a la pérdida de mielina. (s.10.11.12)

CUADRO I
CLASIFICACION CLINICA DE LA NEUROPATIA DI_AE—ETICA
I. Polineuropatia simétrica distal :
Neuropatia mixta sensorio-motora-autonémica

Neuropatia predominantemente sensorial
a) Fibras largas
b) Mixta: Fibras largas y cortas
c) Fibras pequenas
Neuropatia predominantemente motora
Neuropatia predominantemente autondmica
1. Neuropatia motora simétrica proximalk
Amiotrofia diabética
{Il. Neuropatia focal y multifocal
Neuropatia motora proximal y asimétrica
Neuropatia craneal
Neuropatia intercostal y otras mononeuropatias
Neuropatia por atrapamiento N

-~ Aguilar RF. 2001




CUADRO Il
CLASIFICACION CLINICOTOPOGRAFICA DE LA NEUROPATIA DIABETICA

Simétrica
Polineuropatia sensitiva distal primaria
a) Afecta fibras largas principalmente
b) Mixta
c) Afecta fibras pequenias principalmente
Neuropatia autondmica
Neuropatia motora proximal de evolucidén crénica
Asimétrica
Neuropatia motora proximal con rapida evolucién
Mononeuropatia craneal
Neuropatia troncal
Neuropatia por atrapamiento en extremidades

Aguilar RF.2001

FISIOPATOLOGIA

No se conoce la fsmpatologla exacta de la ND Ia cuél puede ser causada por
deficiencia de insulina o hlpergluoemla aunada a’ factores amblentales o genétlcos

',la's; células
nerviosas. : , :

Hipdétesis axonal. Dlsmnnuctén en el mlomosxtol libre en el nervio y menor
actividad de la ATP asa o adenos_ut(rqufagasa de sodlo-potaslo_ en el nervio.
Mayor glucosilacién no enzimatica en el nervio 'periférico.

- Isquemia-hipoxia del nervio.

- Factores neurotroéficos.




MANIFESTACIONES CLINICAS

A pesar de los problemas para distinguir la ND, se han delineado diversos

sindromes clinicos: (6)

« Oftalmoplejia diabética

< Mononeuropatia aguda de las extremidades y el tronco.

« Neuropatia miultiple predominantemente motora de evolucién rapida, dolorosa y
asimeétrica (un tipo de neuropatia multiple) que suele experimentar remision.

e Debilidad motora proxima! simeétrica con agotamiento muscular sin dolor y con
pérdida variable de la sensibilidad, que sigue una evolucién subaguda o crénica.

+ Polineuropatia primordialmente sensitiva, simétrica y distal que afecta mas pies y
piernas de manera cronica y lentamente progresiva.

« Neuropatia vegetativa que afecta los reflejos intestinales, vesicales y circulatorios.

« Polirradiculopatia toracoabdominal dolorosa.

ESTADIOS CLINICOS:

De acuerdo con Dyck, con el propésito de facilitar eI estudlo de la afeccnén
neuropatica, los estadios clinicos de la neuropatia dlabétlca se dlwden en la siguiente

forma:
- ESTADIO 0 (sin neuropatia), ningun. sint m
pruebas diagndésticas (conduccidn nervios:

- ESTADIO 1 (neuropatia as:ntométlca). in

mas pruebas anormales. g
ESTADIO 2. Sintomas de menor grado que en el estadlo 3, con dos o mas

anormalidades funcionales. - :
ESTADIO 3 (neuropatia incapacitante), sintomas incapacitantes y dos o méas

anormalidades funcionales.

10




Se cree que entre mas edad tenga una persona, tendra mas oportunidad de
desarrollar ailguna forma de disfuncidn nerviosa periférica, por io tanto se cree que la
incidencia y la prevalencia de la neuropatia periférica dependen directamente de la

edad del paciente y la duracidn de la enfermedad. (s.11)

DIAGNOSTICO

La exploracion neuroldgica incluye: Historia clinica detallada, enfermedades
relacionadas, sintomas: inicio y evolucién temporal, tipo y distribucion anatomica. Se
considera dolor neuropatico el producido en ausencia de traumatismo u otra causa
externa; por otra parte, el dolor que aparece durante el ejercicio y desaparece en
reposo, el dolor articular y el que irradia de ia espalda a las piernas no se consideran
dolores neuropaticos.

Exploracién de la fuerza por grupos musculares seguan la Escala de Lovett.

Exploracién de los reflejos miotaticos (bicipital, tricipital, estilorradial, patelar y
aquileo).

Exploracion de ia sensibilidad (tactil, dolorosa y vibratoria).

Se considera signo de neuropatia clinica® el dolor, las parestesias, la arreflexia

o la hiporreflexia y la debilidad muscular. (7.10,11.13)

DIAGNOSTICO NEUROFISIOLOGICO

Las técnicas ‘electrofi $i6Yi6gicas pu‘edenmutilizyars‘e cuando se ‘preéente duda
dlagnéstlca o con fnes de- pronéstlco y segulmlento permmendo de alguna manera
iniciar medldas preventlvas dlrlgldas a mejorar Ia calldad de’vida® del pacnente

diabético.

El objetivo principal de una exploracion electrodiagnéstica es determinar el
sitio de la lesion, los estudios del potencial de accidn sensorial y de la velocidad de
conduccion motora constan de la estimulacién de un nervio y el registro de la

actividad del nervio y/o musculo apropiado. La informacién obtenida refleja la




‘capacidad de los nervios sensoriales y motores para conducir impulsos. En las fibras
mielinizadas, la velocidad de conduccion es afectada por el grosor de la capa de
mielina, la distancia internodo, la edad del paciente y la temperatura.

La neuropatia puede afectar en forma principal a fibras pequefias con pérdida

axonal o a grandes fibras en las cuales la desmielinizacién y remielinizacién son mas
La conduccién sural sensitiva distal, primero

importantes que la pérdida axonal.
la

perdera amplitud y posteriormente disminuira su velocidad, tiempo después
velocidad de conduccién motora comenzara a presentar una leve disminucion,
primero en el peroneo y posteriormente cubital y mediano. Con el tiempo la velocidad
de conduccién continuara disminuyendo hasta alrededor de 20 m/s, momento desde
el cual se tornara dificil registrar una respuesta desde el musculo distal.

La evaluacién considera:

Medicién de la latencia y amplitud de los nervios sural y peroneo, y latencia,
amplitud, velocidad de neuroconduccién de los nervios mediano, cubital, tibial y

peroneo, y respuesta F de los nervios cubital y tibial.

VALORES NORMALES DE LOS POTENCIALES DE ACCION NERVIOSO
SENSORIAL (16)

NERVIO LATENCIA milisegundos AMPLITUD microvoltios
Mediano 3.6+ 0.2 (4.0)= 38.5+ 15.6 (19)+

Cubital 3.0+ 0.25 (3.5)= 35 +14.7(18)*

Sural 3.5+ 0.25 (4.0)» 17.2 £ 3.7(10)~




VALORES NORMALES DE LOS POTENCIALES DE ACCION MUSCULAR
COMPUESTO (16)

[NERVIO |LATENCIA milisegundos AMPLITUD milivoltios | VNC mis
Mediano [3.49 + 0.34(4.2)= 10+ 5 (5.0)« 57.7+ 4.9 (48)~
Cubital 27+ 0.5 (3.7)+ 5.7+2.0 (2.7)* 58.7+ 5.1 (49)=
Tibial 3.96% 1.0 (6.0)~ 5.8+ 1.9 (2.9)* 48.5+3.6 (41)*

Peroneo | 3.77+ 0.86 (5.5)+ 5.1+ 2.3 (2.5)* 48.3 + 3.9 (40)+

= Limite de los valores considerados como normales + 2 desviaciones estandar

VNC: Velocidad de neuroconduccién (metros por segundo)

RESPUESTAS F DE NERVIO CUBITAL: (16)

Latencia: 27.6 * 2.2 milisegundos
Diferencia entre derecho e izquierdo: 0.84+ 0.59 ms

RESPUESTA F DE TIBIAL:,

ae)

Latencia: 47.7 = 5.0.milisegundos
Diferencia entre derecho e izquierdo: 1.52 + 1.02 ms

De acuerdo al tipo de lesidn se considera:

Lesién sensitiva cuando haya una prolongacién en las latencias
superior a los parametros reportados como normales.

Lesion motora cuando haya un descenso de la velocidad de conduccion
motora menor a los valores normales de acuerdo a los parametros
reportados como normales.

i3




3. Lesién desmielinizante, una dispersion de los potenciales de accién
compuesto con descenso de la velocidad de‘ conduccién de acuerdo
con los valores normales. . - :

4. Lesién axonal, un descenso de la amplitud de los potenciales de accién
compuestos segun los valores normales con conservacion relativa de la

velocidad de conduccion.

El diagndstico diferencial y precoz fundamental para evitar dafios irreversibles
en la estructura y funcion del nervio; as:mlsmo. es’ |mportante la distincion entre
neuropatia axonal y desmielinizante debido ‘a las dlferenmas etloléglcas vy, por lo

tanto, del tratamiento. 6.7.10,11,13.14,15.16)
PREVENCION

Varios estudios han evaluado el papel del control' de la:glucemia en la
progresién de la ND. El contro! de la glucemia, medido por hemoglobina glucosilada y
concentraciones de glucosa en sangre fue significativamente menor al desarrollo de
ND en los pacientes que reciben la infusidn de insulina contlnua que en los que
emplean un esquema estandar. (4.6,11.17)

TRATAMIENTO

Lo mejor contra la neuropatia diabética es el control de la glucemia, tal como
se ha mencionado en los estudios de prevencidn, donde se precisa que el buen
control de ésta tiene influencias favorables sobre las secuelas microvasculares de la
DM. El tratamiento orientado hacia la correccién de la patologia subyacente incluye
terapéuticas perfeccionadas, por ejemplo, los suplementos de mioinositol y el uso de
los inhibidores de la reductasa de aldosa reductasa. Pero hasta entonces, el médico
debe vigilar el estado neurolégico de! paciente mediante pruebas sistematicas de
exploraciébn y neurofisioldgicas que permitan dar consejos practicos que podran
salvar un miembro o la vida de su paciente. (2.5.6.17)
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SINDROME DE TUNEL DEL CARPO

El tinel del carpo se extiende del pliegue distal de la mufeca 2-4 cm
distalmente y representa un espacio estrecho a través del cual pasa el nervio
mediano junto con diez tendones flexores. Cuatro tendones del flexor comun
profundo de los dedos, cuatro tendones del flexor comun superficial de los dedos, el
tendén del palmar mayor y el tendén del flexor largo del pulgar. El tanel tiene tres
paredes rigidas constituidas por los huesos del carpo y cualquier proceso que cause
un estrechamiento del tinel o un incremento de su contenido puede resultar en un

aumento de la presion tisular en el tinel. De io anterior se define al STC como ia
compresién del nervio mediano cuando pasa a través de un tunel inelastico formado
por la concavidad de las dos hileras de huesos del carpo y el retinaculo flexor.

(6.18,19,20)
EPIDEMIOLOGIA:

El STC (STC) es la neuropatia por atrapamiento mas comtn, pudiendo afectar
al 10% de la poblacién en general y de un 14 hasta un 50% de la poblac:én en éreas

industriales, asociado como una entidad ocupacional. :

El STC es mucho mas frecuente en la mujer que en el hombre (a razén de 4
mujeres por cada hombre), apareciendo habltualmente en los afos que preceden o
siguen a la menopausia. Afecta mas a menudo ala’ m‘ no dc;mlhante v es bllateral

alrededor de una tercera parte de los casos. (&9, 20. 21,22,23)

ETIOLOGIA

Se le ha referido al STC como un ,sindrome ocupacxonal ya que en diversos

le ha observado en formaAtemprana en - personas - que trabajan

estudios se
repetitivo, en donde las

extensamente con las manos ° : su;etas a‘ trauma
contracciones isométricas o lsotémcasvméxxmas de la mufneca y dedos incrementan
la presiéon del ttinel del carpo tres ‘a seis veces, se le ha asociado a la agricultura




principalmente, a las secretarias y a los empleados de las industrias sometidos al
trauma repetitivo con las manos.(19.20.21.23.24)

Las etiologias del STC son muy numerosas pero en la mayoria de los casos
no se encuentra ninguna causa patente. En un estudio realizado por Rosenbaum y
Col. (1993) reportaron las clasicas causas de STC asociandolas a Artritis reumatoide
en un 12% a la DM en un 6%, a enfermedades tiroideas en un 3%, al embarazo en
un 1% y al resto del grupo estudiado (78%) no se le encontré asociacion. Entre otras
causas se ha observado a las anomalias anatémicas, causas tumorales, secuelas de

fractura de Colles y factores hormonales. (20.23)

PATOGENIA

E! STC se produce por atrapamiento del nervio mediano en el tanel carpiano,

es decir; por compresién primaria del nervio en el tanel y, por tanto, no secundaria a

compresion por un agente externo al tdnel. Las evidencias existentes en la

actualidad demuestran que la lesion del nervio en el STC se produce
fundamentalmente por factores mecanicos que actian como fuerzas compresivas y
de friccion qué distorsionan la mielina, trastornan el riego sanguineo local y, en fases
avanzadas, afectan a los axones por dafno directo de éstos o bien por la alteracion
previa de la mielina y/o los vasa nervorum, dando lugar a un circulo vicioso.

Ciertos factores incrementan ésta probable compresion primaria local o
atrapamiento del nervio, como el aumento anormal del tejido que forma los limites dei
resultado de un mayor efecto compresivo, como sucede con el

tanel, con el
etc. Otro factor implicado en:ia

hipotiroidismo, el embarazo, la tenosinovitis,
patogenia del sindrome es el exceso de actividad motora con la articulacién de la
mufeca, con mayor produccion de microtraumatismos por friccién que el nervio no -
repara a suficiente velocidad o lo hace en forma viciosa. La velocidad de reparacién
esta todavia mas enlentecida en el caso de existir hipometabolismo, como en:el
hipotiroidismo o en pacientes con una polineuropatia de fondo, como en la diabetes o
en el enolismo, por tanto, varios factores patogénicos pueden sumar su efecto.

(20,21.23)




CUADRO CLINICO:
SIGNOS SENSITIVOS

Los trastornos subjetivos consisten principalmente en parestesias de los
dedos que el paciente siente como picor u hormigueo; a veces, se asocian
sensaciones constrictivas, de quemadura, de corriente eléctrica o de
entumecimiento. Estos trastornos aparecen preferentemente en tres momentos del
dia:

Por la noche, el paciente despertado por parestesias, a menudo dolorosas
que intenta aliviar levantandose, sacudiendo las manos, frotandolas una
contra otra e, incluso, levantando o bajando las extremidades superiores.
Estas maniobras, variables segun el enfermo, calman a menudo las
parestesias durante algunos minutos u horas.

- Por la mafnana, al despertarse, reaparecen estas mismas parestesias
dolorosas generalmente acompaniadas de un entumecimiento de los
dedos, origen de una defectuosa percepcién tactil y de falta de destreza
gestual que generalmente desaparece répidamente;

A lo largo de la jornada, en particular ‘en las formas severas, algunos
trabajos que ponen en juego los flexores, tales como escribir, sostener un
periédico, tejer o escurrir la ropa, pueden provocar la reaparicién o el
aumento de las parestesias y/o de dolores. En algunos pacientes, el frio
provoca la exacerbacion de los trastornos.

La localizacidn de los trastornos sensitivos corresponde - generalmente al
territorio del nervio mediano, afectando a los cuatro primeros dedos en la mitad de
los casos, a los tres primeros dedos en una tercera parte de los casos y, con menos
frecuencia, exclusivamente al segundo y tercer dedo. Aunque es frecuente que en el
primer interrogatorio el paciente manifieste que las parestesias interesan toda la
mano, se percibe al volverlo a interrogar que generalmente el meriique esta
preservado, exceptuando los pocos casos en los que se asocia .un auténtico
sindrome de canal de Guyon. Oponiéndose a estos datos clasicos, Silver observa

Myemrn st




parestesias en el territorio de! nervio cubital en el 50% de sus pacientes afectados
por un STC. Las irradiaciones de las parestesias o de los dolores son frecuentes,
afectando a la cara anterior del antebrazo y sobrepasando en ocasiones el codo para
extenderse hasta el hombro.

A estos signos subjetivos, con bastante frecuencia, se asocian alteraciones
vasomotoras que por lo general se limitan a un edema de los dedos al despertarse,
acompafiado de dificultad para ponerse o quitarse los anillos, o a fendmenos
paroxisticos o permanentes de transpiracion palmar.(13,18.21.20,23,25.26,27)

SIGNOS MOTORES

Son menos frecuentes que los signos sensitivos, observandose generalmente
en el 30 al 50% de los casos. El déficit motor afecta por lo general al oponente ylo al -
abductor corto del pulgar, siendo excepcional la afectacion del flexor corto. El déf'cxt
es generalmente claro cuando existe una amiotrofia asociada.

La amiotrofia de la eminencia tenar, observada en la cuarta a ia tercera parle
de los casos, debe ser investigada en comparaciéon con el lado opuesto estando la
mano de frente y de perfil; la curva normal de la eminencia tenar cede su Iugéf? una

discreta depresion.

Las alteraciones troficas del tipo de
excepcionales, observandose solamente en  compresiones
prolongadas del nervio mediano. (13,18, 20, 26,27) .

la atrofia cutédnea’ o -ungueal :son
i importantes’ |y

DIAGNOSTICO

Para fa determinacion de probabilidad de STC se han utilizado los criterios del
Quality Standard Subcommiittee de la American Academy of Neurology. (Tabla 1)w@s)




TABLA 1

PROBABILIDAD ALTA
Sintomas (patrén, si se cumplian los criterios de positividad)

Dolor, sensacion de molestia o parestesia.

Debilidad o torpeza

Cambios de color o seq uedad/sudoramén.

Distribuidos por territorio del nervio mediano aunque pueden desbordario

Provocados por:

Suerio
Postura sostenida

Actividad repetitiva de la mano

Aliviados generalmente por:

Cambios en la postura de la mano
Agitaciéon de la mano

Signos (Pueden estar ausentes)

Sintomas -

Signos

Signos de Tinel o Phalen provocan parestesms en territorio del nervio
mediano S

Debilidad en 'la oposi
Defecto senrsivti\}ofeb

e'nerwo medxano o cubltal

Debllldad muscula aembro .superior; se excluye claramente la

musculatura dependnente del nervio mediano
Signos de Tlnel o Phalen en carpo pueden estar presentes.




PRUEBAS CLINICAS:
Aunque el diagnodstico es basado generalmente sobre las caracteristicas

clinicas, el valor diagndstico de varias pruebas clinicas es controversial en la
literatura. La prueba de Phalen ha reportado sensibilidad hasta en un 88% y
especificidad hasta un 100%. El signo de Flick ha reportado sensibilidad hasta en un
93%, pero otros estudios lo reportan con menor sensibilidad que la prueba de
Phalen. El sigho de Tinel se ha observado que no tiene un valor especifico en el
diagndstico de STC. Se han usado otras pruebas, que no han sido ampliamente
usadas y se ha limitado su uso en el diagndstico de STC. (28

DIAGNOSTICO NEUROFISIOLOGICO

La Electroneurografia consiste en la medicibn de los parametros
neurofisiolégicos de la conduccidén motora y/o sensitiva del nervio, en este caso del
mediano y en el tramo en que el nervio atraviesa el tanel carpiano.

LLa sensibilidad y especificidad de distintas pruebas neurofisiolégicas en el
diagnostico de STC se han comprobado ampliamente, asi como el uso secuencial y
la combinacion de diversas pruebas entre si para mejorar su eficacia. También se ha
utilizado el examen neurofisioldgico como “patrén oro™. (13.18,19,20.21.22,23,28.29)

El objetivo de Ila exploracidbn electroneurografica es detectar un
enlentecimiento focal de la velocidad de conduccién motora y/o sensitiva por el
nervio mediano a través del tunel carpiano, en correlacién con la desmielinizacién
segmentaria que se produce por atrapamiento nervioso. Las técnicas
neurofisiolégicas utilizadas en el diagnostico del STC no revisten especial dificultad
practica; el proceso es muy prevalente. En pacientes con STC, la desmielinizacion
focal del nervio mediano en el tinel carpiano enlentece la conduccién por el nervio
en dicho tramo por lo que la latencia del potencial sensitivo se retrasa
significativamente a la del cubital. La eficacia del examen neurofisiolégico en el STC
no puede compararse con ninglin otro test, ya que la dnica comprobacion posible, la

quirdargica no es constante. (20,21.20.30,31)
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La EMG es considerada el sine qua non del diagnéstico en el STC. Johnson

describe la siguiente secuencia electrodiagnodstica en el STC:

n
2)
3)
4)
5)
6)
7)

Las ondas . F y H deben ser usadas en el STC si

Historia clinica y exploracién fisica.
Latencias motoras y sensoriales convencionales.

Mediapalma sensorial y motora.

VNC motora de! nervio mediano. Aun dudoso.

Latencia antidrémica sensoria! al IV dedo (nervio mediano y cubital).
Latencia ortodrémica mediapalma (nervio mediano y, cubltal)

Bactriam contralateral.
se  sospecha

atrapamiento proximal o neuropatia periférica. (19.20)

Técnicas electrodiagndsticas usadas en |a_deteccidon de sTC:

TECNICAS SENSORIALES:

1.

Latencia sensorial del nervio mediano' comparada con:

a) Valores normales de laboratorio. Se toma como maximo el valor de

4.0 milisegundos. '

b) Latencia sensorial del nervio mediano contralateral. Diferencia de
0.5 milisegundos o mayor de ésta cifra es indicativo de STC.

c) Latencia sensorial del nervio cubital ipsilateral. Diferencia mayor de -
0.4 milisegundos.

Latencia Mediapalma Sensorial.- Normalmente la amphtud dlstal no'k
debe exceder el 30% del valor de'la amplltud proxnmal. st s
Técnica de Bactrian: 1er. Digito:: Medlano versus radlal las Iatencnas
sensoriales fueron establecndas como 2 5 ms (:l:O 3) para el nervio
mediano y de 2. 4 ms (:tO 2) para el nervio radlal. Una latencia rnayor de
0.4 ms entre el nérvio mediano y radlal es sugestiva de STC. Se tomara
en cuenta la’ presencna o ausencia del signo de Bactrian (doble joroba).
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4. IV digito: Mediano versus cubital. La latencia para el nervio mediano
captando en el IV dedo es de 3.14 ms (£0.24) y para el nervio cubital es
de 3.03 ms (+0.21). Una latencia mayor de 0.3 ms es sugestiva de
STC.

5. Comparacién de la rama cutanea palmar y primera rama digital del
nervio mediano. Valores normales: rama cutanea palmar 2.2+0.1 ms y
1er. Nervio digital 2.3+0.1 ms. Una diferencia mayor de 0.4 ms entre
una latencia y otra significa retraso de la conduccién. Tiene una
sensitividad det 83-99%.

6. Estimulacién nerviosa mixta (latencia mediopalmar ortodrémica) Valor
promedio 1.8+.2 milisegundos. Y algunos autores consideran valor
normal menos de 2.3 ms. La diferencia entre la latencia medianocubital
ipsilaterai debe ser menor de 0.2 ms. La diferencia entre las latencias
del nervio mediano con la contralateral debe ser menos de 0.4 ms.

TECNICAS MOTORAS:

1.

1. Latencia motora distal del nervio mediano comparada con:
a) Valores normales de laboratorio. . Se tcm como méx:mo 4.2

milisegundos. -
b) Latencla distal motora del nervio medlano contralateral. leeren0|a
de 1 .0 ms es sugestivo de STC : : t :
c¢) Latencia distal motora del nervio cubltal |psﬂateral leerencla de 1.2-

1.5 milisegundos.

Estimulacién media palma motora. Normalmente la ampilitud distal no debe
exceder el 10% del valor de la amplitud proximal. La latencia varia de 1.8 a
2.2. ms. Tiene una sensitividad del 14%.
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Los criterios diagndsticos para confirmar el diagnoéstico de STC son: 22)

1. Latencia sensorial de mediano al 3er. Dedo prolongada + Latencia
motora distal del mediano prolongada.

2. Latencia motora distal del nervio mediano prolongada + latencia
sensorial normal del nervio mediano + dos o mas técnicas especiales
para STC positivas.

3. Latencia sensorial de mediano prolongada + latencia motora distal delr
mediano normal + 2 o mas técnicas especiales para STC pOS[tIYaS.

sobre

La exploracion electromiogréf‘ca puede aportar datos'

(fibrilaciones y ondas positivas) en eminencia tenar
neurofisiolégica mas util para el diagndstico de "este

electroneurografia. (20.23.27,32,33)

La ventaja de la exploracion electroneurogréf'
mediciéon objetiva del estado funcional del ‘né,
prondstico y terapéutico.(2o.2e) )

TRATAMIENTO

correccidn de factores desencadenantes o |ntervenc|onlsta. .
La electroneuromiografia pemnite confi irmar’ el d:égnést:co (o descartarlo) e
incluso emitir una valoracién objetiva del grado de alteracxén funcnonal del nervio :
que facilita la seleccidén del tratamiento més adecuado. ‘A pesar de esta
objetividad, en muchos casos se realiza la retinaculotomia con ‘u‘na
electroneurografia previa minimamente alterada. si los sintomas son muy
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intensos. Algunos autores refieren que la retinaculotomia es recomendable si se
demuestra una objetiva alteracion moderada o marcada del nervio en muneca y
especialmente cuando se observa una persistencia o un empeoramiento

progresivo de los parametros electromiograficos. (18,20,23)
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1. JUSTIFICACION

El STC es la neuropatia por atrapamiento mas comin, pudiendo afectar al
10% de la poblacién general y es dos a tres veces mas frecuente en el paciente con

DM tipo 2 . (6.13.34)

Uno de los estudios mas utilizados para el diagnostico de ésta entidad es el
estudio de neuroconducciones, el cual muestra una gran sensibilidad y especificidad.
Este estudio electrofisioldgico es necesario para confirmar el diagnoéstico el cual nos
proporciona latencias, ampilitudes y velocidades de neuroconduccién del nervio, en
casos mas frecuentes son las sensoriales, el diagnéstico incluye latencias distales,
sensoriales y motoras prolongadas y en ocasiones hasta disminucion en las

amplitudes de los potenciales de accidn sensoriales y/o motores. .13)

Algunos autores han observado que el atrapamiento focal puede ser. la
primera manifestacidn de neuropatia diabética. Desde el punto de vista
neurofisiologico segun el Rochester Diabetic Neuropathy Study se encontré
evidencia de neuropatia por atrapamiento del nervio mediano debajo del lig'émento
transverso del carpo en una cohorte sin sintomas: a) STC etapa 1en 29% de su;etos .
con DM tipo 2; b) La etapa 2a se observo en 4%, c) La etapa 2b se’

alteracion en el 2%; y d) La neuropatia snntométlca a mvel del ‘codo n etapa 2b se

encontrd en el 2%.(s)

puede conducir al daﬁo nervuoso, H
tempranamente ya que, de ésta manera ‘se evntaré daﬁo permanente de musculos y

nervios. (6.20.21 35)

En un estud:o reportado por Dyck y colaboradores encontraron evidencias
electrodiagndsticas de mononeuropatia del nervio mediano en el 22% de individuos
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insulinodependientes y el 29% en individuos no insulinodependientes de pacientes
diabéticos y dada la alta frecuencia de afeccién del nervio mediano en el carpo en los
pacientes con DM, y que en estos puede coexistir la neuropatia diabética es que se
hace necesario establecer la frecuencia tanto de neuropatia diabética como de STC.

{6.11.36,37)
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IV. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la fl‘ecuehcia del STC en el paciente con diabetes meliitus tipo 2

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

ldentiﬁcar las altera'cicneys de neuroconduccién mas frecuentes en el STC.

Identificar: la

neuropatia dlabétlca

Ias alterac:ones de neuroconducclén més frecuentes en:.

Determinar la frecuencia de neuropat[a périféric_a én haéienteé con DM;tipoU2. .

Determmar Ia frecuenc:a de STC en pac:entes con’ DM que cursan con

neuropatfa dlabétlca
identificar el grado de lesion que se presenta con mayor frecyghcia enel STC.
Determinar Ia‘relééién entre el vSTC‘ céﬁ el tiemp.o de é\)oluéién dé la DM 2

Identificar las caracterlstlcas socuodemogréfcas de los pacuentes que cursen

con STC, por un lado, y de NP por el otro.
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V. MATERIAL Y METODOS

Sitio del estudio: Laboratorio de Electrodiagnéstico del Centro de Rehabilitacion’
“lztapalapa” del Sistema Nacional para el Desarrollo Integral de la Familia.

Poblacién de estudio: Pacientes con diagnoéstico de diabetes mellitus tipo 2 que
acudieron a la consulta externa en el periodo comprendido de marzo a junio del

2003.
Disefio _del estudio: El presente estudio es transversal-analitico.

Grupo de estudio: Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 referidos al 'Servicio de

Electrodiagnéstico para determinar la preséncia de neuropa'tta: periférica, que reaunan
los criterios de seleccidén y que decidan partlcnpar en el e4stud|o No se requxere

grupo control

Criterios de seleccion:
Criterios de inclusion.-

- Pacientes con Diabetes meillitus tipo 2.

- Edad de 30 a 65 afios.’ ) . ) : w
Pacientes que dieran su consentimiento a participar en el e;iudio

Criterios de exclusiéon.-
Pacientes con  enfermedades neuromusculares (heredltarla .o adquurlda)

reumatolégicas, CA, IRA; IRC.
Pacientes con historia de medicacion neurotéxlca o alcohohsmo crénico.

Pacientes con antecedentes ocupacionales a exposiciéon de solventes.
Pacientes con antecedentes quirtrgicos o traumaticos de miembros toracicos.
Pacientes que tengan amputacién de una de sus extremidades.

- Pacientes con neurcopatia de otra causa.
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Criterios de eliminacion.-
Pacientes en los que se detecte algun tipo de anastomosis nerviosa que

involucre al nervio mediano.
Pacientes que no toleren el estudio de electrodiagndéstico, por lo cual quede

incompleto.

Tamano de la muestra: Se estimd mediante procedimiento estadistico una n = a 60

Descripcion General del Estudio:

Posterior a la aceptacién del protocolo de investigacion se procedid a la
realizacién del estudio. Se acudié a la consulta externa del Centro de Rehabilitacién
Iztapalapa, donde se captaron a todos los pacientes con diagnéstico de diabetes
mellitus tipo 2 y que en su primera entrevista indepéndientemente de su motivo de
consulta, se les aplicé un cuestionario en base a la Diabetes mellitus, asi como un
interrogatorio para identificar datos clinicos de STC y Neuropatia diabética(ANEXO
). La poblacion estudiada estuvo constituida por 62 pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion. Después de firmar la carta de consentimiento informado

(ANEXO 1), se les realizé exploracion clinica especifica y dirigida, se practico el

estudio de neuroconduccidn nerviosa mediante técnicas estandarizadas. Los

procedimientos fueron realizados por el investigador y dos médicos de base

especialistas en rehabilitaciéon. La informacién fue captada en una hoja de forma
individual y los resuitados fueron capturados en un formato especial (ANEXO I). Se
cred una base de datos la cual se procesd en el programa estadistico SPSS 11.y se

hizo un analisis descriptivo y anatlitico.

Procedimientos realizados.-
Historia clinica y exploracion. : .

Durante su pnmera entrewsta se le reallzé una hlstona clinica, asi como
realizacién de un cuestlonano dmgldo ala enfermedad en estudio y al sindrome del
posteriormente - se procedlé a “hacer la valoracién clinica de

Ia

tinel detl carpo;
sensibilidad superficial, reflejos de estiramiento muscular (con martillo de reflejos),
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trofismo en miembros toracicos y pélvicos asi como maniobras especiales para tuanel
del carpo. (ANEXO I)

Estudio de electrodiagnostico.
T

Previa expiicacion del procedimiento al paciente y haber firmado la carta de
consentimiento informado, se le colocé al paciente una bata y se sent6 en la mesa de
exploracion y posteriormente en decubito prono, se procedié a la realizacion del
estudio registrando sus datos personales del paciente (nombre, sexo, edad y tiempo
de diagndstico del padecimiento) en el electromiégrafo marca Cadwell modelo Sierra
de 4 canales. Se verificd la temperatura del paciente que debia estar por arriba de 32

grados. Posteriormente se le realizaron al paciente las mediciones tanto en

miembros toracicos como pélvicos para identificar el sitio exacto para la colocacién
de los electrodos de barra y de tierra para los sensoriales a 14 cm y motor a 8 cm
les realizé el estudio de neuroconduccién

con las técnicas convencionales. Se
mediante las técnicas

motora en los nervios mediano, cubital, tibial y peroneo,
convencionales asi como las velocidades de neuroconduccion, para el estudio de
los nervios mediano, cubital y sural,
les realizaron las

neuroconduccion sensorial se estudiaron
mediante las técnicas convencionales, asi como también se
pruebas especiales para el sindrome del tunel del carpo (mediapalma motora de
mediano, mediapalma sensorial de mediano, rama cutdnea palmar y primer
interéseo, técnica antidrémica al 4to. Dedo, técnica ortodrébmica mixta de mediano y
cubital, y bactriam), las técnicas estan descritas en el ANEXO IlIl; por ultimo se
estudiaron también las pruebas tardias (reflejo H de mediano y tibial y respuestas F
de cubital y tibial). En todas las pruebas que se realizaron se tuvieron diferentes
niveles de intensidad (mA) en cada paciente hasta evocar la respuesta, se varié la
sensibilidad y la velocidad de barrido segiin se requiriera para cada prueba, para

mejorar la lectura y la mediciéon del estimulo.
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Plan de_analisis estadistico: Se utilizé estadistica descriptiva estimandose las
medidas de tendencia central, media, y de dispersion, desviacién estandar para las

variables cuantitativas. Para valorar la relacién entre variables cuantitativas se estimo
y para las variables cualitativas o

el coeficiente de correlacidbn de Pearson;
cuantitativas libres de distribucion el coeficiente de correlaciéon de Spearman
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VI. RESULTADOS

En el presente trabajo se evaluaron a 62 pacientes portadores de diabetes
mellitus tipo 2 que reunieron los criterios de seleccion, este grupo quedo constituido
por 47 pacientes de sexo masculino (75.8%), y 15 pacientes del sexo femenino
(24.2%); el promedio de edad global fue de 54.31+7.0 arfios. En relacién a la
ocupacidn se identificd a las labores del hogar como la méas frecuente con 39
pacientes (62.9%), seguido de obreros con 8 pacientes (12.9%), y la ocupacién de

aibanil con 6 pacientes (9.7%).

Algunas caracteristicas importantes de este grupo de pacientes diabéticos
fueron el tiempo de evolucién de la DM al momento del estudio, siendo en promedio
de 82.3+79.6 meses (con un rango de 2 a 360 meses); asimismo se registro el valor
mas reciente de glucosa en sangre, determinandose anormalldad en 45 pac:entes, el
promedio global fue de 171.5+58.1 mg/dl (con un rango de 92 . a 313 mg/dl) Los
datos generales se muestran en la tabla 1 ; :

Se realizé una historia clinica detallada v cuidadosa en el grupo de estudno con
ia finalidad de detectar, en forma clinica, la presencna de neuropatla dlabétlca.
considerada como la complicacién crénica mas frecuente_en la: D 3
valoré la presencia de atrapamiento del nerwo me ano: a
denominado sindrome del tanel del carpo, y que constltuye a neuropatla por

atrapamiento mas frecuente en nuestro organismo.

céfﬁo ;

En relacién a la neuropatia diabética, ésta se detecté en 19 pa entes (30 6%),
algunos de los parametros clinicos que apoyaron este dlagnéétlco fueron: alteracién
de la sensibilidad sobretodo a nivel de nervios plantar medial y lateral (11 pacientes);
ausencia de reflejo aquileo ( 8 pacientes), Gréfica Ty 2 - L

Desde el punto de vista electrofisiolédgico, se documentd la presencia de
neuropatia diabética en 29 pacientes (45.7%), algunos de los parametros
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electrofisioldgicos que apoyaron este diagnéstico fueron: ausencia del potencial de
accion sensorial del nervio sural (23 extremidades); prolongacion o ausencia de ia
respuesta F de tibial (22 extremidades) disminucién de la velocidad de conduccion
motora para nervios tibial posterior (19 extremidades). Grdfica 3y 4

Con respecto al tipo de neuropatia que se presentd con mas frecuencia fue : la
neuropatia sensoriomotora de tipo mixta con 15 (24.2%) pacientes, y la neuropatia
sensoriomotora de predominio desmielinizante con 14 (22.5%) pacientes, mientras
que los 33 (53.2%) resultaron con estudio electrofisiolégico normal. Tabla 2

Igualmente se utilizé una exploracién clinica cuidadosa y dirigida para detectar
la presencia del sindrome del tunel del carpo, se identificaron 37 pacientes (58.7%)
con ésta patologia. Los datos clinicos que apoyaron este diagndstico fueron: . Signo -
de Phalen positivo (18 pacientes); signo de Flick positivo (16 pacientes); signd dé .
tinel positivo (12 pacientes) alteracion de la sensibilidad en el territorio de nervno

mediano (@ pacientes). Grafica Sy 6

manos), diferencia positiva rama cutdanea palmar Vy>
manos); latencia motora distal de nervio median

En relacién al estudio electrofsuolégl o, el tlpo de le5|6n que se presenté con
terat con 14 paclentes (22.6%).
la axonotmesis

mayor frecuencia fue la neuroapraxia-'b
posteriormente. la neuroapraxia unilateral .con 6 (8.7%) pacientes,
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bilateral en 3 (4.8%) y por Ultimo la axonotmesis unilateral en solo un paciente (1.6%)

Tabla 3

Evaluando la relacién entre el tiempo de evolucion de la diabetes mellitus y la
presencia de la neuropatia diabética, se obtuvo un coeficiente de correlacién de
punto biserial, entre el tiempo de evolucién y la neuropatia diabética diagnosticada

en forma clinica y en forma electrofisiolégica, la correlacién fue baja (rpp = .35, vy
o = .39 respectivamente), ambas estadisticamente significativa con p < 0.05
Tabla 4

Asimismo evaluando la posible asociacién entre el tiempo de evolucidn de la
diabetes mellitus y la presencia de sindrome de tunel carpiano (STC), se obtuvo un
coeficiente de correlacién de punto biserial, entre el diagndstico clinico y el
diagndstico electrofisioldgico del STC, el cual arrojo una correlacion practicamente

nula con rpp = .06 ¥y 1w = .008, respectivamente, lo cual no es estadisticamente

significativo. Tabla &

Finalmente, tratando de establecer alguna asociacidn entre la neuropatia
diabética y el! atrapamiento del nervio. mediano a nivel del carpo (ambos
diagnosticados en forma clinica), se obtuvo un coeficiente de correlacion phi, el cuat
arrojé una r = .09 con una p >0.05 Obteniendo el mismo coeficiente cuando el

diagnéstico se establecid en forma electrofisioldgica, la r = .20 con una p >0.05

Tabla 6
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la muestra estudiada. N=62

Caracteristica Frecuencia Porcentaje
Sexo 47 75.8%
15 24.2%

e Femenino

« Masculino

54.3 + 7.0 anos

Edad
Ocupacion
e Hogar 39 62.9%
e Obrero 8 12.9%
= Oficio
6 8.7%
Glicemia 171.5 + 58.1 mg/di
82.3 + 79 meses

Tiempo de evoluciéon de la DM

Fuente: HCD/MMA2003

Grafica 1. Diagnadstico clinico de neuropatia periférica en pacientes
portadores de diabetes mellitus tipo 2. n=62

[ Normal M Anormal l

Fuente: HCD/MMAZ2003
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Grafica 2. Distribucidn de anormalidades clinicas en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2, con diagndstico de neuropatia periférica. n=19

l Hipoestesia M Hiporreflexia I

Fuente: HCD/MMAZ2003

Grafica 3. Se muestran los resultados del estudio electrofisiolégico en
pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2. n=62

l- Normal H Neuropatia mixta O Neuropatia desmielinizante I

14

Fuente: HCD/MMAZ2003
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Grafica 4. Distribucidon de anormalidades electrofisiologicas en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, con diagndstico de neuropatia periférica. n=29

[BIN. Sural atterado M Prol. O ausencia de Resp. F CIVNC tibial alteradas |

Fuente: HCD/MMAZ2003

Tabla 2. Se muestran los resultados del tipo de lesién del estudio
electrofisiolégico en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2

Estudio normal

. i «: Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Acumutado -
E 53.2:

533

Neuropatia sensoriomotora mixta P 15,
Neuropatia desmielinizante et P
Total o e
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Grafica 5. Diagnéstico clinico de sindrome de tdnel del carpo pacientes
portadores de diabetes mellitus tipo 2. n=62

IE Normal B Anormal

Fuente: HCD/MMAZ2003
Grafica 6. Diagnostico electrofisioldgico de sindrome de tanel del carpo en
pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2. n=62

l- Normal B STC bilateral OSTC unilateral
8

Fuente: HCD/MMA2003
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Grafica 7. Distribucion de anormalidades clinicas en pacientes con DM tipo 2, con
diagnéstico de sindrome de tunel del carpo. n=25

IE Hipoestesia N mediano B Signo Phalen OSigno tinel I Signo FlickJ
S

Fuente: HCD/MMA2003

Grafica 8.Distribucion de anormalidades electrofisiolégicas en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2,con diagnoéstico de sindrome de tunel del carpo n=37

I- Lat. Sens med. Prol. Bl Lat. Mot. Med. Prol [1Mediapalm. sens. Alterada ]

43 46

=

Fuente: HCD/MMAZ2003
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Tabla No. 3 Resultados del estudio electrofisiolégico en pacientes

mellitus tipo 2, se muestra la frecuencia de

portadores de diabet
atrapamiento del nervio mediano. n = 62
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Acumuiado
Estudio normal 38 61.3 61.3
Neuroapraxia bilateral 14 22.6 83.9
Neuroapraxia unilateral 6 9.7 93.5
Axonotmesis bilateral 3 4.8 28.4
Axonotmesis unilateral 1 1.6 100.0
Total 62 100.0

Tabla 4. Se muestra la correlaciédn existente entre el tiempo de evolucién de

periférica. n=62

la diabetes mellitus tipo 2, y el diagnostico clinico de nyeuropaﬁa

Tiempo de evolucion de|  Diagnéstico clinico de
- la DM tipo 2 neuropatia periférica
Tiempo de Pearson Correlation > 1 -.354*
evolucion de la gig, (2-tailed) . .005
DM tipo 2 N 62 62
Diagndstico Pearson Correlation -.3541 1
clinico de Sig. (2-tailed)
neuropastia -005 -
periférica
N 62 62

**. Correlation is significant at the 0.01

level (2-tailed).
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Tabla 5. Se muestra la correlacion existente entre el tiempo de evolucién de
ta diabetes mellitus tipo 2, y el diagnostico electrofisioldgico de
sindrome de tune! del carpo. n=62

Tiempo de evolucion

Diagnéstico
electrofisiolégico de
Sindrome de tunei del

de la DM tipo 2 carpo

Tiempo de Pearson Correlation
evoltfdon de la Sig. (2-tailed) . .620
OM tipo 2 N ‘62 62
Diagnéstico Pearson Correlation 064" 1
electrofisiolégico Sig. (2-taited)
de Sindrome de -620 -
tanel del carpo N

62 62

Tabla 6. Se muestra la correlacién existente entre Ia neuropatia periférica y -
el sindrome de tanel del carpo, diagnosticados vrﬁ'ediante estudio:

electrofisioldgico. Nn=62

Neuro)

Diagnéstico
electrofisiolégico de
tia Periférica

Diagnastico

Pearson Correlation

1

“Diagn . fisiologico
d carpo.

e Sindrome de tunel del
¢ ' - 201

electrofisiolégico de -
Neuropatia Sig. (2-tailed) : 18
Periférica N - 62
Diagndéstico Pearson Correlation 20177 1
electrofisiologico de Sig. (2-tailed) |
Sindrome de tanel 118 °
det carpo N

62 62
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Vii. DISCUSION

Dentro del campo de la medicina, la diabetes mellitus es un padecimiento de
gran incidencia y prevalencia en la poblacion mundial y que representa un problema
de salud por las complicaciones crénicas que generan un alto costo social y

econdmico.

Entre las expectativas para la evaluacién neurofisiologica de la neuropatias
segan la Asociacién Americana de Medicina Electrodiagnéstica de Rochester,
destacan la localizacion de [a lesion, la distinciéon entre afeccidn motora y sensitiva, y
ia fisiopatologia predominante y aunque el electrodiagndstico es uno de los métodos
mas sensibles y fiables para detectar y caracterizar ciertos aspectos de la patologia
del nervio, es importante apreciar que presenta ciertas limitaciones y que se requiere

complementar con una historia y exploracién neuroldgica adecuadas. (13)

De acuerdo con la literatura la neuropatia diabética es la complicacién
microvascular mas frecuente de la diabetes mellitus y puede aparecer en cualquier
fase de la enfermedad aunque es mas frecuente en las etapas crénicas, se menciona
una prevalencia entre 7 y 80% entre diferentes autores; en el presente estudio se
registré una prevalencia de 30.6% cuando el diagnoéstico se efectud en forma clinica,
y una prevalencia de 45.7% cuando e! diagndéstico se realizé mediante estudio
electrofisiologico, datos que corresponden a lo reportado en la literatura.

Las caracteristicas clinicas de la neuropatia periférica estan en relacion,
sobretodo, a alteraciones sensoriales en segmentos distales, disminucidn de los
reflejos osteotendinosos y en casos avanzados, se afecta el trofismo y la fuerza
muscular. En relacién a los parametros electrofisiolégicos que se muestran alterados
en la neuropatia periférica, se encuentran la disminucién de la velocidad de
conduccién de nervios periféricos, tanto sensoriales, como motores y mixtos, ademas
de otras alteraciones como disminucién del voltaje, sobretodo cuando hay mayor
afeccidn de los axones. En. nuestra investigaciébn se obtuvieron hallazgos
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electrofisiolégicos significativos para neuropatia periférica como: ausencia det

registro de potencial sensorial del nervio sural; la disminucidn en la velocidad de
neuroconduccion de los nervios tibial y peroneo y la prolongacién y ausencia de Ia
Respuesta F, lo cual concuerda con lo reportado por Hamilton. «13)

En el paciente con diabetes mellitus, también se ha reportado una prevalencia
mayor de atrapamiento del nervio mediano a nivel del carpo en relacién al reportado
en la poblacién general que es alrededor del 10%, esto se aduce a que la
hiperglucemia hace mas vulnerable al nervio cuando recibe un trauma repetitivo
aunque sea de intensidad leve. En el presente estudio se establece una prevalencia
de atrapamiento del nervio mediano a nivel de carpo, desde el punto de vista clinico,
del 58.7%, porcentaje que descendidé al 40.3% cuando el diagndstico se realizd
mediante estudio electrofisioldgico; independientemente de la forma del diagndéstico,
las cifras son mayores a las reportadas para la poblacion general, por lo cual

nuestros datos concuerdan con lo reportado por Ia literatura internacional, &

Los hallazgos obtenidos en nuestro estudio respecto al diagndstico clinico del
sindrome de tunel del carpo fueron principalmente la hipoestesia en territorio de
nervio mediano, aunado a la presencia de pruebas especificas positivas como lo es
el signo de Phalen y el signo deFlick. Desde el punto de vista electrofisiolégico, los
hallazgos obtenidos y que apoyan el diagnéstico de sindrome de tdnel carpiano
(STC), fueron la alteracién en la latencia sensorial distal del nervio mediano (latencia
prolongada), asi como la positividad de aigunas pruebas especiales para el
diagnoéstico de STC como la media-palma sensorial; la prueba sensorial al IV dedo; la
diferencia en la rama cutanea palmar-primer nervio interdigital, y en menor grado la

latencia motora distal del nervio mediano y el sigho de Bactriam. Estos datos

concuerdan con los hallazgos reportados en la literatura.

Hipotéticamente, una mayor presidon bajo el ligamento carpiano en pacientes
diabéticos que en sujetos sanos podria explicar la mayor incidencia de STC .y la
elevada proporcion de STC bilateral entre la poblacién diabética. Alternativamente,
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la causa de esta mayor incidencia podria explicarse por el hecho de que los nervios
periféricos de los pacientes diabéticos son mas susceptibles de ser dafiados por la
isquemia provocada por cualquier tipo de compresién, de ahi la prevalencia obtenida
en esta investigacidon, que claramente es mayor a la registrada para la poblacion

general. (7.20,34)

Un dato conocido es que ha mayor tiempo de evolucién de la diabetes
mellitus, es Mmas factible la presencia de un sinnumero de complicaciones, entre ellas
la neuropatia diabética, hecho plenamente comprobado con una gran cantidad de
estudios reportados en la literatura; en nuestro trabajo se establecid una correlacién
baja pero significativa entre la presencia de neuropatia periférica y el tiempo de
evolucién de la diabetes mellitus, probablemente esta correlacion hubiera sido mayor
si se hubiera contado con un mayor tamafno de muestra que e! estudiado.

Asimismo se estimé la relacion existente entre el tiempo de evolucién de la
diabetes mellitus y el atrapamiento del nervio mediano a nivel del cérpo. el
coeficiente de correlacion fue practicamente nulo, por lo que podemos considerar
que la diabetes mellitus por si misma predispone a padecer "de' . 8STC,
independientemente del tiempo de evolucion de la DM. De igual,ngrrﬁanera
pretendiendo establecer algin tipo de relacién entre la presencia de heurqpatia
periférica y el atrapamiento del nervio mediano a nivel del carpo, obtuvimos
coeficientes de correlacion bajos y estadisticamente no significativos. S .

A pesar de que la mayoria de autores coincide en que se debe de deséartérﬁel v
estudio de neuroconduccién de nervio mediano, cuando se evalaa la prese'n;i:i‘a de
neuropatia periférica en el paciente portador de diabetes mellitus, dado que buedé
enmascarar los resultados; nosotros consideramos que puede resultar de bastante -
utilidad el registrar la neuroconduccidn del nervio mediano dado que nos puede
revelar la presencia de atrapamiento del nervio mediano aun cuando cllnicamerité
sea asintomatico, o bien podemos identificarlo en coexistencia con la neuropatia
periférica, como se dio en nuestra investigacién con el 16.2% (10 pacientes).




Viil. CONCLUSIONES

Se confirma a la neuropatia periférica como una de las complicaciones
frecuentes con que cursa la diabetes mellitus, desde el punto de vista clinico y

electrofisioldgico

Se establece una correlacidn aunque baja, estadisticamente significativa entre
el tiempo de evolucidn de la diabetes mellitus y la presencia de neuropatia’
periférica, ya sea determinada clinicamente o electrofisiolégicamente.

La afeccion de tipo sensorial, determinada en forma clinica y electroﬁsiolééica,
fue uno de las parametros mas frecuentemente afectado en los pacientes con -

diabetes mellitus tipo 2.

La prevalencia del atrapamiento del nervio mediano a nivel. ‘del’ céfpo_
(sindrome del tunet det carpo), es mucho mayor en la poblacnén de pacnentes
con diabetes mellitus tipo 2 que en la poblacuén general :

La latencia distal sensorial - del nervio: mednano constltuye uno - de los
parametros electrofisiolégicos que mas frecuentemente se’ alteran en el
paciente con diabetes mellitus tipo 2 que a su’ vez es ponador del sindrome de

tunel del carpo.

Los estudios electrofisiologicos perrnlten estableoer e“ :
neuropatia diabética y/o sindrome del tdnel del carpo en pacnentes dlabétlcos
que pueden cursar en forma asmtométlca, por lo que se sugnere efectuar la
neuroconduccion de rutina para nervio medlano cuando se pretenda estudiar a

la neuropatia diabética
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ANEXO 1
HOJA DE CAPTACION DE LA INFORMACION

Nombre del paciente: Edad:
Fecha: No. De Expediente: Sexo:
Peso: Estatura: Teléfono:
Motivo de consuita:
Tiempo de evolucion de la Diabetes mellitus 1I:
No. De Hospitalizaciones:

Resultado:

Ultima glucemia realizada:,
Tratamiento farmacoloégico, dietético o naturista:
Antecedentes de importancia:

CUESTIONARIO RELACIONADO A STC

1. ¢Presenta usted adormecimiento, hormigueo o sensacién punzante en sus
manos?

2. ¢Ha notado si es en particular en algan tiempo del dia o por la noche?

3.4 Qué tan frecuente presenta usted estos sintomas?

4.¢.Desde cuando presenta usted estos sintomas?

5.4 8e despierta por las noches a causa de adommecimiento o dolor en’ sus
manos?

6.2 Se le corre el dolor 2a hombros o brazos?

7..Ha notado tendencia a tirar objetos pequefios?

8.¢Ha notado disminucion de la fuerza en sus manos?

9.¢ Siente alivio del adormecimiento al sacudir sus manos?

CUESTIONARIO RELACIONADO A POLINEUROPATIA

ZPresenta usted adormecimiento en alguna parte de sus extremidades?
éPresenta usted dolor en alguna parte de sus extremldades?
£ Con que frecuencia presenta usted estos sintomas?
¢Siente que ha perdido la fuerza de alguna de sus extremidades?
Siente usted que ha disminuido la sensibilidad de alguna de sus
extremidades?
6. ¢Desde cuando presenta usted estos sintomas?
EXPLORACION FiSICA:

nhWNa

SENSIBILIDAD:

NERVIO [DERECHO [IZQUIERDO |
MEDIANO | I
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CUBITAL

RADIAL

PERONEO CUT.
SUPERF.

PERONEO PROFUNDO

PLANTAR INTERNO

PLANTAR EXTERNO

REMSs:

ESTILORRADIAL: PRESENTE: SI NO

BICIPITAL: PRESENTE: SI NO
ROTULIANO: PRESENTE: S| NO
AQUILEO: PRESENTE: Si NO
HAMSTRING: PRESENTE: Sl NO.
TROFISMO: CONSERVADO SI NO

MANIOBRAS ESPECIALES:
Phalen: (+) (-), Tinel: (+) (-) Flick: (+) (-) Otras:
ESTUDIO DE NEUROCONDUCCION
LATENCIAS MOTORAS
NERVIO MEDIANO

DERECHO 1ZQUIERDO
|

NERVIO CUBITAL
DERECHO IZQUIERDO
I

[ |

[ I |

NERVIO TIBIAL

DERECHO 1IZQUIERDO
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NERVIO PERONEO

DERECHO IZQT}IERDO
| | |
L ] I [ }
LATENCIAS SENSORIALES
NERVIO MEDIANO
DERECHO IZQUIERDO |
I
NERVIO CUBITAL
DERECHO ] IZQUIERDO |
NERVIO SURAL
DERECHO IZQUIERDO |
I
RESPUESTA F DE CUBITAL
DERECHO 1ZQUIERDA |
RESPUESTA F DE TIBIAL
DERECHO 1ZQUIERDO |
I
REFLEJO H DE MEDIANO
DERECHO IZQUIERDO
I ]

REFLEJO H DE TIBIAL

DERECHO IZQUIERDO
I
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PRUEBAS ESPECIALES PARA SINDROME DEL TUNEL DEL CARPO
ESTIMULACION MEDIAPALMA MOTORA
DERECHO IZQUIERDO

I

ESTIMULACION MEDIAPALMA SENSORIAL

DERECHO 1IZQUIERDO

I

TECNICA SENSORIAL ANTIDROMICA AL IV DEDO

DERECHO IZQUIERDO
I I I

I I |

COMPARACION DE LA RCP Y PRIMERA RAMA DIGITAL DEL NERVIO
MEDIANO

rDERECHO 1ZQUIERDO
!

ESTIMULACION NERVIOSA MIXTA
DERECHO IZQUIERDO

BACTRIAM

[ DERECHO IZQUIERDO

54




ANEXO i
CONSENTIMIENTO INFORMADO
A QUIEN CORRESPONDA:

Yo:

Declaro libre y voluntariamente que acepto participar en el estudio titulado
Frecuencia del sindrome del tinel del carpo en pacientes con Diabetes mellitus tipo
2. El cual se realizard en pacientes que acudan a consulta externa al CREE
Iztapalapa DIF. El objetivo de este estudio es conocer la frecuencia de sindrome del
tunel del carpo en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Estoy consciente de los
procedimientos y pruebas para lograr el objetivo mencionado el cual consistira en
acudir a consulta externa en el CREE [ztapalapa del DIF, en donde se me hara una
historia clinica y posteriormente se me realizara el estudio de neuroconducciones en
miembros superiores e inferiores el cual consiste en medir la velocidad en que mis
nervios transmiten un impulso, este estudio se me realizard en el consultorio de
electromiografia del CREE, me sentaré en la camilla y me haran unas mediciones en
mis brazos y manos y después me haran unos estimulos eléctricos de intensidad
baja, la cual es tolerable, posteriormente me acostaré en la camilla boca abajo y se
me haran mediciones en mis piernas y me daran nuevamente [os estimulos
eléctricos.

El investigador principal se ha comprometido a responder cualquier pregunta y
aclarar cualquier duda que le realice, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto
relacionado con el estudio.

Es de mi consentimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacién en
el momento que asi lo desee. En el caso de que decidiera retirarme, la atencidn que
como paciente recibo en ésta Institucidn no se vera afectada.

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE NOMBRE Y FIRMA DEL
INVESTIGADOR  PRINCIPAL

TESTIGO TESTIGO

LUGAR Y FECHA:




ANEXO . DESCRIPCION DE LAS TECNICAS ELECTROFISIOLOGICAS
EMPLEADAS EN EL ESTUDIO

POTENCIALES DE ACCION NERVIoso sENstIAL.(PANs) :
TECNICA SENSORIAL ANTIDROMICA DEL NERVIO MEDIANO:
ELECTRODO DE CAPTACION: En la articulacion MCF del dedo medlo. )
ELECTRODO DE REFERENCIA: En la articulaciéon IFP del dedo medlo o
ELECTRODO DE TIERRA: En el dorso de la mano. : S

Se colocara el estimulador (E) en la mufieca a nivel de Ia linea media a 14 cm.
Del eiectrodo de captacion (C) con el catodo (-) en direccion distal y . se da el

estimulo.
LATENCIA SENSORIAL ANTIDROMICA DEL NERVIO CUBITAL:

ELECTRODO DE CAPTACION: En la articulacion MCF del mefique.
ELECTRODO DE REFERENCIA: En la articulacion IFP de! meiique.
ELECTRODO DE TIERRA: Sobre el dorso de la mano. )
Se colocara el estimulador en el antebrazo a lo largo del borde éubital a14 cm
del electrodo de captacién (C) con el catodo (—j en direccién distal y;"‘se 'da :el

estimulo.
LATENCIA SENSORIAL ANTIDROMICA DEL NERVIO SURAL:

ELECTRODO DE CAPTACION: Punto medio de la dlstancna entre el vémce del
maleolo externo y curva posteroinferior del talén. : s : :
ELECTRODO DE REFERENCIA: A 2 cm. Distal al electrodo’ de captacuén
ELECTRODO DE TIERRA: Entre el estimulador y el electrodo de captacion.

Se colocara el estimulador sobre la parte media de la pierna a 14 cm. Del
electrodo de captacién con el catodo (-) en direccién distal y se da el estimulo.

[ TESIS CON
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POTENCIALES DE ACCION MUSCULAR COMPUESTO:

NEUROCONDUCCION MOTORA DEL NERVIO MEDIANO:

Procedimiento para segmento mufieca-codo:

ELECTRODO DE CAPTACION: En el punto medio de la dlstanma que existe entre la
articulacién MCF del pulgar y la articulacion carpometacarplana del pulgar, sobre el
musculo abductor corto del pulgar. :

ELECTRODO DE REFERENCIA: Sobre Ia articulacion MCF del pulgar. ;
ELECTRODO DE TIiERRA: Sobre el dorso de la mano: :

Se colocara el estimulo a 8 em. Desde el electrodo d 4 captacu')n a la parte

media y anterior de la mufieca en direccion proximal, con el cétodo en dlreccusn

distal, se aplicara el estimulo hasta obtener el potencial evocado motor y ‘se medlré Ia
latencia sensorial a nivel de la mufieca.

NEUROCONDUCCION MOTORA DEL NERVIO CUBIV:I'A'

Para obtener'la Iatencia a nivel de Ia muﬁecé

ELECTRODO DE CAPTACION En el punto medio de Ia d stancla que exlste entre la
artnculacuén MCF e IFP del dedo memque sobre el musculo abductor del meﬁlque.
ELECTRQDO rticulacion MCF del memque.

ELECTROD'O\_ SE

8 cm desde el electrodo de captacxén a Io largo
con el catodo en

Se colocaré el estlmulador
del borde anteromtemo del antebrazo en dlrecclén proximal,

direccidn distal. . R :
Se apllcaré el estimulo hasta obtener el potencial evocado motor y se medira

la latencia.

TESIS CON .




NEUROCONDUCCION MOTORA DEL NERVIO TIBIAL:
ELECTRODO DE CAPTACION: En el musculo abductor del primer dedo.
ELECTRODO DE REFERENCIA: En la articulacion metatarsofalénglca del primer
dedo. . .

ELECTRODO DE TIERRA: En el dorso del pie.
Se coloca el estimulador por abajo del maleolo interno del toblllo con el catodo

(-) en direccidn distal y se da el estimulo.

NEUROCONDUCCION MOTORA DE NERVIO PERONEO: ‘

ELECTRODO DE CAPTACION En el musculo pedio.
ELECTRODO DE REFERENCIA: En la articulacién metatarsofalangica del 5° Dedo.

ELECTRODO DE TIERRA: En el dorso del pie. )
Se coloca el estimulador en el tobillo en !a cara lateral de la tibia con el

catodo(-) en direccion distal y se da el estimulo.

PRUEBAS ESPECIALES PARA EL SINDROME DEL TUNEL DEL CARPO

ESTIMULACION MEDIAPALMA MOTORA
El sitio de estimulacién es en un punto donde el IV dedo flexionado toca la

linea de la vida en la palma, comparando ésta amplitud con la obtenida en la técnica

motora convencional.

ESTIMULACION MEDIAPALMA SENSORIAL
El sitio de estxmulacusn es a7 cm. Del anillo de captacién, comparando como

en le técnlca antenor 1a’ amplltud con ‘la obtenida en la técnica sensorial

convencional.
TECNICA SENSORIAL ANTIDROMICA AL iv DEDO

Compara la latencia del potenc:al de accién nervioso sensorial entre el nervio
mediano y cubital estimulando 'a 14 cm De la articulacidén metacarpofalangica del

dedo anular en un punto medio entre el nervio mediano y cubital.
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COMPARACION DE LA RAMA CUTANEA PALMAR Y PRIMERA RAMA DIGITAL
DEL NERVIO MEDIANO

Compara la latencia sensorial de la rama cutanea palmar del nervio mediano
con la latencia de la primera rama digital que pasa por debajo del tinel del carpo.

Los electrodos de estimulo se colocan como sigue: para la rama cutanea
palmar se mide de la linea de la vida a la base del pulgar, dividiendose en tercios y
en la unidén del tercio medio e inferior se coloca un electrodo de superficie midiendo 8
cm en direccidn proximal (sitio de captacion).

Para la primera rama digital se coloca el
inmediatamente después del tunel del carpo en direccién al segundo dedo, sobre el

electrodo de superficie

borde metacarpiano, captando a 8 cm en direcciéon proximal.
ESTIMULACION NERVIOSA MIXTA (LATENCIA MEDIOPALMAR ORTODROMICA)

Involucra ambas fibras nerviosas motoras y sensoriales, por lo que no es-
comarable a la estimulacion mediapalma sensorial antidrérrnica, (estimulando a7y14

cm). R
Se colocan electrodos :de ‘ superficie sobre el ‘nervio medlano y cubital en la

muieca, con esﬂmulacuén a 8 cmen medlapalma

REFLEHO H: (mach/o'gemé/o)

Latencia: 29 5+2.4 i ’ . : TESIS CON
Diferencia entre derecho e lzqu:erdo' o. 6:!: ‘0.4 FALLA DE ORIGEN

REFLEJO H: (Masculo palmar mayor)
Latencia: 16.8 + 1.1 ;
Diferencia entre derecho e izquierdo: 0.38 + 2.4

c?STA TESIS NO SA: =
P IA BIBLIC"“L’ZL‘;
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