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Sindrome del tunel del carpo

Leonardo Lépez Almejo*

RESUMEN SUMMARY

El sindrome del tinel del carpo se produce
por el aumento de la presion sobre el nervio
mediano a nivel de la mufieca. Ello genera
estasis venosa y aumento en la permeabili-
dad vascular, seguida de edema vy fibrosis
en el nervio, continuando la degeneracién
de la vaina de mielina hasta presentarse
la interrupcion de la conduccion nerviosa.
Este sindrome es de causas variables y se
presenta con mas frecuencia en personas de
raza blanca, con una edad promedio de 53
afos; tiene una relacién de 3 a 10 mujeres
por cada hombre. Por cuestion laboral, las
posturas prolongadas en condiciones extre-
mas de flexién o extension de la mufieca, el
uso repetitivo de los musculos flexores y la
exposicion a las vibraciones son algunos de
los factores de riesgo para su presentacion. El
diagnéstico es clinico, apoyado por estudios
de conduccién nerviosa, electromiografiay de
imagen, ultrasonido y resonancia magnética.
Para el sindrome del tanel del carpo existen
diferentes tratamientos que van desde las
férulas de reposo, el uso de medicamentos
tomados y la infiltracién con corticosteroides,
hasta la cirugia, en la que se pueden utilizar
la técnica convencional abierta o las técnicas
endoscépicas para dar la apertura del retina-
culo flexor del carpo.

Palabras clave: Tunel del carpo, nervio,
conduccién nerviosa, mielina.

The carpal tunnel syndrome is caused by in-
creased pressure on the median nerve at the
wrist. Generating venous stasis, increased
vascular permeability, edema and fibrosis
followed nerve, continuing degeneration of
the myelin sheath to the interruption of nerve
conduction occur. Variable causes the carpal
tunnel syndrome over whites is presented,
with an average of 53 years old, with ratio
3-10 women for every man. On labor issues,
prolonged postures in extreme flexion or
extension of the wrist, the repetitive use of
the flexor muscles, and vibration exposure
are some of the risk factors for presentation.
The diagnosis is clinical, supported by nerve
conduction studies and image. For carpal tun-
nel syndrome there are different treatments,
ranging from resting splints, use of medica-
tions taken and infiltration with corticosteroids,
to surgery, which can be used conventional
open surgery or endoscopic techniques to
the opening of the flexor retinaculum carpal.

Key words: Carpal tunnel, nerve, nerve
conduction, myelin.
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SINDROME DEL TUNEL DEL CARPO, DEFINICION

Se trata de una condicion producida por el aumento de presién sobre el nervio
mediano a nivel de la mufieca.! Es descrita como una neuropatia de compresion
sintomatica que se define como una mononeuropatia o radiculopatia causada
por la distorsiébn mecéanica paulatina y producida por un aumento en la fuerza de
compresién.?®

HISTORIA

El sindrome del tinel del carpo (STC) fue descrito inicialmente por Paget, en
1854.4 Putnam,® en 1880, hizo una contribucidn al respecto. La primera des-
cripcion con una correlacién anatomoclinica fue realizada por Pierre Marie y
Charles Foix en el afio 1913,%y fue hasta 1932 que se realiz6 la primera libera-
cion quirdrgica del tinel del carpo por Learmonth.” Los primeros casos de STC
idiopaticos fueron descritos por Moersh en

1938y su tratamiento quirdrgico lo realizaron

por primera vez Cannon y Love, en 1946.8

ANATOMIA

El nervio mediano es un nervio mixto forma-
do por la unién de los cordones lateral (C5
a C7) y medial (C8 a D1) del plexo braquial;
desciende por el brazo en la zona medial
junto a la arteria braquial. En los casos en
gue existe un ligamento de Struthers, el
nervio pasa por debajo de aquél junto con
la arteria humeral. Después sigue hasta la
fosa cubital por fuera del tend6n del biceps
y pasa al antebrazo entre las dos cabezas
del pronador redondo. En el antebrazo cruza
la arcada tendinosa y se sitia por debajo
del flexor comun superficial de los dedos,
unido a la superficie profunda de éste y
sobre el flexor profundo de los dedos. En
el antebrazo inerva al pronador redondo,
al flexor carpo radial, al palmar mayor y al
flexor superficial de los dedos, después sale
al nervio inter6seo anterior que, junto con
la arteria interésea, se situa entre el flexor _ , , ,
comun profundo de los dedos y el flexor largo ;'sguusr?a; aosrfrled:r:tzgrr‘gfon;erf::;

del pulgar a los que inerva (al primero en tomado de Gray’s anatomy 39 ed.
su mitad radial correspondiente a los dedos 2005.
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segundo y tercero) para terminar inervando el
pronador cuadrado. it 1
El tronco principal del mediano da el ramo '
cutaneo palmar justo antes de entrar en el tu-
nel del carpo. Una vez cruzada la mufieca por
el tunel carpiano inerva en la mano el abduc-
tor corto, oponente y flexor corto del pulgar,
asi como los lumbricales | y Il y da las ramas
cutaneas sensoriales terminales (Figura 1).° El
tunel del carpo se compone de un canal 6seo
formado por los huesos carpianos; el techo de
éstos es el rigido y fibroso ligamento transver-
so del carpo. El tunel contiene los nueve ten-
dones flexores y nervio mediano que entran
en él en la linea media (Figura 2). Las ramas
sensitivas del nervio mediano inervan de forma . o _
palmar los dedos primero, segundo y tercero ~ Fi9ura2. 1) Retinaculo, 2) nervio
. . ; mediano, 3) tendones flexores.
y la mitad radial del cuarto dedo, asi como la Tomado EMC 208 E-44-362.
parte distal del segundo, tercero y la mitad ra-
dial del cuarto dedo (Figura 3). La rama cuta-
nea palmar sensitiva del nervio mediano inerva la piel de la palma de la mano y
se presenta, en promedio, seis centimetros proximales al ligamento transverso
del carpo (LTC). Por tanto, la palma puede no verse afectada en STC.1°
Variantes anatémicas. Entre el nervio mediano y cubital existen variantes
anatémicas conocidas como las anastomosis de Martin Gruber en el antebrazo
y la de Riche Cannieu en la mano. La anastomosis de Martin Gruber se produ-
ce en el antebrazo en 17% de las personas y se describen cinco tipos: el tipo |
(60%) consiste en el paso de fibras motoras del mediano al cubital para inervar
musculos del mediano; el tipo Il (35%) son fibras de mediano a cubital para
inervar musculos cubitales; los tipos 11l y IV son cubital-mediano para inervar los
musculos de mediano o de cubital y son menos frecuentes. En la mano, algunos
individuos tienen una anastomosis
1 |'I
E4| f‘?
| u {

de Riche-Cannieu o mediano-cubital
de modo que el aductor del pulgar y
el primer inter6seo dorsal estan iner-

vados por el mediano en 1% de los
J

L - individuos o en 2% de las personas;
\-. asi el cubital inerva al abductor y fle-
b N. Radial xor cortos del pulgar.t12
|| & N. Mediano
| B N. Cubi ' :
\ N. Cubltal g ETIOLOGIA
Inervacion dorsal Inervacion palmar El sindrome del tinel del carpo
Figura 3. Inervacion sensitiva del nervio mediano  (STC) sigue siendo un sindrome
en la mano. Tomado de Cto-am.com idiopatico, pero hay factores de
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riesgo asociados con esta condicidn. Los mas significativos son las posturas
prolongadas en condiciones extremas de flexién o extensién de la mufieca,
el uso repetitivo de los musculos flexores y la exposicion a las vibraciones.
En general, cualquier causa que reduzca el area del tinel del carpo o que
aumente su presién puede conducir a los sintomas del STC. Sin embargo,
se tienen algunos factores de riesgo que a su vez se pueden dividir en las
siguientes cuatro categorias:

1. Los factores extrinsecos, que aumentan el volumen dentro del tinel por fuera
o dentro del nervio. Estos son las condiciones que alteran el equilibrio de los
fluidos en el cuerpo. Estos incluyen el embarazo, la menopausia, la obesidad,
la insuficiencia renal, el hipotiroidismo, el uso de anticonceptivos orales y la
insuficiencia cardiaca congestiva.

2. Los factores intrinsecos. Son aquellos que aumentan el volumen dentro del
tunel (lesiones ocupativas, tales como los tumores de cualquier indole).

3. Los factores extrinsecos que alteran el contorno del tinel. Se nombran princi-
palmente las secuelas de las fracturas de radio distal y la artritis postraumatica.
También artritis reumatoide, gota, tendinitis, etcétera.

4. Los factores neuropaticos. La diabetes, el alcoholismo, la exposicién a toxinas,
etcétera, pueden provocar los sintomas del STC. Esto se debe a que afectan
el nervio mediano y pueden generar un aumento de la presién intersticial den-
tro del tanel carpiano. De hecho, los pacientes diabéticos tienen una mayor
tendencia a desarrollar STC, debido a que tienen un umbral mas bajo para el
dafo nervioso.'*

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del STC es tipicamente la desmielinizacion; en los casos mas
graves, la pérdida axonal secundaria puede estar presente. Los hallazgos mas
consistentes en las muestras de biopsia de membrana sinovial de los pacientes
sometidos a cirugia por STC idiopatico han sido la esclerosis vascular y el edema.
Se ha localizado el depésito amiloide en la membrana sinovial, en personas con
STC idiopatico. La inflamacion, especificamente tenosinovitis, no es parte del
proceso fisiopatoldgico en STC cronico idiopatico.®

Las lesiones corresponden Unicamente a los estadios 1 a 3 de Sunderland.
En el medio experimental, la compresion de un nervio produce estasis venosa,
aumento en la permeabilidad vascular, seguida de edema y fibrosis. Posterior-
mente se observa una degeneracion de la vaina de mielina y de las fibras amie-
linicas; inicia la aparicion de pequefios axones amielinicos y no funcionales y
hay un aumento del tejido conjuntivo que se manifiesta por el engrosamiento del
epineuro y el perineuro. Ello muestra la afectacién heterogénea de los fascicu-
los, sobre todo en la periferia del nervio.

Clinicamente se evaluara como una tumefaccion proximal y distal a la zona
de compresion, con abombamiento nervioso proximal por bloqueo del flujo
axonico. Las vainas de mielina estan deformadas, mas en la zona de compre-
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sion,'®17 lo que genera, finalmente, la interrupcion en la conduccion nerviosa
normal, por la presién en la vaina de mielina del nervio.!®

EPIDEMIOLOGIA

Frecuencia. La incidencia del STC en EU es de 1-3 casos por cada 1,000 pa-
cientes por afio.

Raza. Los blancos son probablemente los de mayor riesgo de desarrollar el
STC. Esta patologia parece ser poco frecuente en algunos grupos raciales (por
ejemplo, no blancos sudafricanos). En América del Norte, el personal de piel blanca
de la Marina en EU tiene STC de 2-3 veces mas que el personal con piel oscura.

Sexo. La proporcion de mujeres a hombres para el STC es de 3-10:1.

Edad. El rango de edad maximo para el desarrollo de STC es 45-60 afios
(media de 53). S6lo el 10% de los pacientes con STC son menores de 31 afios.

Internacional. La incidencia y prevalencia en los paises desarrollados parece
similar a Estados Unidos (por ejemplo, la incidencia en los Paises Bajos es de
aproximadamente 2.5 casos por 1,000 pacientes al afio; la prevalencia en el
Reino Unido es de 70 a 160 casos por cada 1,000 sujetos). En México, la inci-
dencia de STC es 99 por cada 100,000 personas al afio y la prevalencia es de
3.4% en mujeres y 0.6% en hombres.

Mortalidad/morbilidad. El sindrome del tinel carpiano no es mortal, pero pue-
de conducir a dafio del nervio mediano completo, irreversible, con la consiguien-
te pérdida de la funcion de la mano, si no se trata.!%22

DIAGNOSTICO

El Subcomité de Normas de Calidad de la Academia Americana de Neurologia?®
y la Asociacién Americana de Medicina de Electrodiagnostico, asi como la Aca-
demia Americana de Neurologia y la Academia Americana de Medicina Fisica y
Rehabilitacion definen las directrices para el diagndstico clinico y neurofisiolégico
de STC. Estos documentos hacen hincapié en laimportancia de una historia clinica
completa que debe centrarse en los siguientes pasos:?

* Inicio de los sintomas (la aparicién de parestesias, principalmente nocturnas).

* Los factores de provocacion (tales como la posicion de las manos y los movi-
mientos repetidos).

* La actividad laboral (uso de instrumentos y herramientas que vibran).

* Localizacién del dolor y la irradiacion (dolor en la mufeca y en la region del
nervio mediano, irradiado en ocasiones hasta el hombro y en ocasiones se
manifiesta de forma descendente).

* Maniobras que alivianlos sintomas (generar un apretén de manos y los cambios
constantes de posicion).

» Lapresencia de factores predisponentes (diabetes, obesidad, poliartritis cronica,
mixedema, acromegalia, embarazo, etcétera).

¢ Deportes (béisbol, fisicoconstructivismo).
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Figura 4. A) Prueba de Phalen y B) Prueba de Phalen invertida.

Las dos pruebas mas utilizadas para
provocar sintomas en la practica clinica
son la prueba de Phalen y la prueba de
Tinel. En la primera (Figura 4A) se pide
al paciente que flexione ambas manos
unidas por el dorso y con los dedos ha-
cia abajo. Se debe mantener esa posi-
cion durante 60 segundos. La prueba es
positiva si conduce a dolor o parestesia Figura 5. Prueba de Tinel.
en la distribucidn del nervio mediano.
La sensibilidad de la prueba de Phalen
esta en el intervalo de 67 a 83% mien-
tras que la especificidad oscila entre 40
y 98%. Se puede utilizar la misma prue-
ba de forma invertida (Figura 4B).

La prueba de Tinel (Figura 5) se rea-
liza pulsando con los dedos del explo-
rador sobre la superficie palmar de la
mufeca, siguiendo la zona del nervio
mediano. Una respuesta es positiva si
provoca parestesias en los dedos iner-
vados por el nervio mediano (pu|gar, Figura 6. Prueba de compresion manual.
indice, dedo medio y el lado radial del
dedo anular). La prueba de Tinel tiene una sensibilidad en el intervalo de 48
a 73%, mientras que la especificidad es de 30 a 94%.24?6 Otras pruebas son
el signo de Durkan o prueba de compresion manual (Figura 6) que se realiza
aplicando presion sobre la cara palmar de la mufieca, proximal al espacio que
queda entre la region tenar e hipotenar. Se considera positiva si-produce pares-
tesias a los 30 segundos de aplicar la presion. La sensibilidad y la especificidad
media de esta prueba son de 64 a 83%.

La prueba de elevacion de la mano consiste en elevar las manos sobre la
cabeza durante un minuto; ésta es positiva si se reproducen los sintomas del
STC. La especificidad y la sensibilidad de la prueba parecen ser similares o
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ligeramente a las maniobras de Phalen
y Tinel, pero pocos han sido los estudios
que han comparado estas pruebas entre
si. La prueba de abduccién del pulgar
(Figura 7) es positiva cuando hay debi-
lidad en la abduccién contra resistencia
del dedo pulgar. Asimismo, puede ge-
nerarse la prueba de la flexion del pul-
gar.27'29

El STC agudo se puede desarrollar
después de un trauma importante en la
extremidad superior (normalmente una
fractura distal del radio) y una luxacion del carpo.

En el STC idiopatico o crénico mas comun, los sintomas son mas graduales
al principio. El dolor y parestesias en la distribucién del nervio mediano de la
mano son comunes. Los sintomas suelen empeorar por la noche y pueden des-
pertar al paciente. A medida que la condicién empeora, la parestesia durante el
dia es habitual y se ve agravada por las actividades diarias, como manejar, pei-
narse y el agarrar un libro o el teléfono. La debilidad puede estar presente. En
casos severos, la atrofia tenar se puede observar con frecuencia, debido a las
alteraciones motoras y sensoriales; la destreza manual disminuye, dificultando
las actividades diarias como abotonarse la ropa y la toma de objetos pequefios.
El dolor y la parestesia también pueden producirse de manera proximal en el
antebrazo, codo, hombro y cuello.®® Esto pone de relieve la importancia de con-
siderar como excelente el hacer una buena historia clinica y apoyarse en otros
métodos, tales como estudios de conduccién nerviosa.

Figura 7. Prueba de abduccion del pulgar.

ESTUDIOS DE IMAGEN Y ELECTROCONDUCCION

Electromiografia. Ver en este mismo ndmero el articulo Apoyo diagnéstico y re-
habilitacién de los sindromes neuropaticos por compresion.

Ultrasonido. El ultrasonido es el método de formacion de imagenes ideal para
la evaluacion de los nervios periféricos de la extremidad superior, gracias a su
alta resolucién y su capacidad para generar la imagen y compararla con el lado
contralateral, correlacionando asi los sintomas del paciente. Una evaluacién
efectiva de las neuropatias por atrapamiento de la extremidad superior se basa
en el conocimiento de la anatomia normal y ecogréfica de los nervios periféri-
cos.

La sensibilidad de este método es de 76.5%; sin embargo, un defecto signi-
ficativo es que no se detecté en 23.5% de los pacientes clinicamente diagnosti-
cados con STC.3133

Resonancia magnética. La imagen de resonancia magnética (IRM) es ex-
celente, pues ayuda a encontrar patologias raras que puedan dar STC, tales
como tumores, hemangiomas, deformidad ésea, o aquello que pueda alterar la
planeacion quirtrgica. Ademas, las imagenes sagitales son Utiles para mostrar
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el sitio de lesién con precision y permite la determinacion de la gravedad de la
compresién del nervio; éstas tienen una sensibilidad de 96%; sin embargo, la
especificidad es variable en 33-38%. Por otro lado, es importante mencionar
que es un procedimiento caro y por tanto, no se utiliza rutinariamente en este
tipo de patologia, salvo en aquellos casos ambiguos que se sospecha de lesio-
nes ocupantes de espacio.*

TRATAMIENTO

A pesar de los multiples trabajos sobre SCT, no se dispone de estudios solidos
que avalen la eficacia de los diferentes tratamientos alternos al quirurgico; tam-
poco se han comparado las diferentes opciones terapéuticas actuales, por lo que
la utilidad practica de los distintos tratamientos sigue estando en discusion.* En
cuanto al inicio, tradicionalmente se ha propuesto como primera medida tratar
correctamente la enfermedad de base si es que la hubiera,** asi como evitar las
actividades o posturas forzadas de la mano que desencadenen o aumenten los
sintomas. Con este fin, se utilizan las mufequeras metacarpianas como férula.®

Medidas fisicas. Un estudio aleatorizado de una revisidn sistemética del
2003%* demostro que el tratamiento con férula de inmovilizacion nocturna mejo-
ra significativamente los sintomas en relacion con los pacientes sin tratamiento.
Se recomienda el uso de la misma por la noche y todo el tiempo que se necesite
durante el dia, con el objetivo de inmovilizar la mufieca y permitir la realizacion
de las actividades de la vida diaria y laboral. Se realiz6 también un seguimiento
durante seis semanas, apreciandose diferencias significativas a favor del uso
continuo de la férula, en comparacion con el uso exclusivamente nocturno. En
una revision sistematica del 2008, se analizaron dos ensayos aleatorizados que
compararon la eficacia del tratamiento quirdrgico frente al tratamiento con féru-
las, concluyendo que existe una mayor eficacia de la cirugia, tanto a corto como
a largo plazo.3®°

Tratamiento farmacolégico. En una revision sistematica, se encontr6 un ensa-
yo clinico aleatorizado que demostré beneficios no significativos para el uso de
antiinflamatorios no esteroideos. En dicho ensayo, se comparé el placebo, los
diuréticos (triclorometiazida 2 mg), antiinflamatorios no esteroideos (tenoxicam
20 mg) y la prednisona oral 20 mg. Estos tratamientos se administraron via oral
durante cuatro semanas, excepto la prednisona, que a partir de la segunda se-
mana se administro a dias alternos. El estudio concluyd que ninguno de los tres
primeros grupos mostraba diferencias significativas, salvo el grupo tratado con
glucocorticoides orales, en el que si se evidencié una mejoria sintomatica esta-
disticamente significativa. Tampoco result6 beneficioso de forma significativa el
uso de vitamina B6.

Respecto al uso de gabapentina, en la actualidad se dispone Gnicamente
de un estudio prospectivo de baja calidad, en el cual se trata a pacientes diag-
nosticados de STC mediante EMG, con gabapentina a dosis de 1,800 mg/dia
durante seis meses, concluyéndose la eficacia de ésta en cuanto a disminucién
del dolor y mejoria de la intensidad de los sintomas en 84% de los casos.
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Corticoides orales. Existen estu-
dios aleatorizados de alta calidad
metodoldgica que comparan la efi-
cacia frente a placebo. En todos
ellos se constaté una mejoria esta-
disticamente significativa principal-
mente a las dos y cuatro semanas
en dos estudios y a las ocho se-
manas en un estudio, utilizando en

ellos u_n tratamiento Cor.‘ pre_dnlsona Figura 8A. Inyeccion con corticosteroides.
oral. Sin embargo, la eficacia de los Angulacién 45° hacia distal entre el parmaris
corticoides orales es menor que la longus y FCR.

de las infiltraciones locales de cor-
ticosteroides.*04

Marshall S. y colaboradores han demostrado que la inmovilizacién tenia una
eficacia maxima de dos meses, mientras que las infiltraciones tienen un efecto
que dura como maximo un afo y que no tenian una eficacia superior a un pla-
cebo pasado un mes.*?

La inyeccion con corticosteroides (Figura 8A) es eficaz para reducir la infla-
macién y el edema en el STC, pero existen posibles efectos secundarios, sien-
do el principal el que reduce el colageno y limita la sintesis de proteoglicanos,
limitando asi a los tenocitos y por este medio se reduce la resistencia mecanica
del tendén. Esto conduce a una mayor degeneracién del mismo.*344

El tratamiento quirdrgico tiene un beneficio superior en funcién de los sinto-
mas a los seis y 12 meses, que el tratamiento conservador. Se ha observado
que el paciente sometido a liberacion quirirgica es dos veces mas propenso a
tener estudios de conduccion nerviosa normales y que disminuyen los efectos
secundarios y los sintomas por compresiéon. La evidencia actual apoya que el
manejo quirdrgico es mejor que el manejo conservador, sobre todo en aquel
STC severo o cuando los sintomas
son persistentes.*

Tratamiento quirdrgico. La des-
compresion del contenido del tanel
carpiano mediante apertura del re-
tinaculo flexor es el procedimiento
basico del tratamiento quirargico;
se realiza a cielo abierto o median-
te endoscopia. Se corta el retinaculo
flexor para aumentar el espacio en
el tinel carpiano y por lo tanto, redu-
cir la presioén intersticial. Aproxima-
damente 70-90% de los pacientes
tienen de buenos a excelentes re-
sultados a largo plazo después de la Figura 8B. Liberacion del tinel del carpo.
liberacion. Técnica abierta.
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La cirugia descompresiva esta
indicada cuando el STC no res-
ponde al tratamiento conservador,
cuando existen lesiones neurol6-
gicas persistentes o prolongadas
(duracién mayor a 6 meses) o en
casos de atrofia muscular. Se re-
comienda no demorar la cirugia
en caso de atrofia de la eminen-
cia tenar o en caso de alteracién
del potencial evocado motor en el
EMG. La cirugia descompresiva es
un tratamiento muy eficaz para el
STC. La técnica tradicional (abier-
ta) consiste en la realizacion de
una incisién en el retindculo flexor
para aliviar la compresién del ner-

. . . Figura 9.
vio mediano (Flgur,a 8B,) . Técnica endoscépica de Chow para la liberacion
Aparte de la cirugia descrita, del tanel del carpo.

también existen técnicas endos-
copicas de liberacién con aborda-

je limitado y control de liberacion
mediante visualizacién indirecta £
(Figura 9). La unica diferencia re-

levante entre ambos procedimien-
tos es la superioridad de la técni-
ca endoscdpica frente a la cirugia
descompresiva en la disminucion
de la cicatriz postoperatoria y el
aumento de fuerza en las revisio-
nes posteriores a dos meses; sin
embargo, y como desventaja, es
importante mencionar que la lesion
iatrogénica del nervio mediano es Figura 10.
tres veces mas frecuente con el Lesion de nervio mediano con técnica

. , . . endoscépica.
manejo endoscoépico (Figura 10)
que con la cirugia abierta. La cau-
sa mas comun de fracaso de la cirugia es la liberacién incompleta del reti-
naculo flexor, sobre todo en su porcién distal, con una incidencia que oscila
entre 0.3 y 3%. El acceso endoscépico ofrece cicatrices mas pequefias, lo
cual se podria ver reflejado en un menor riesgo de recurrencia y un mejor
resultado estético, sin olvidar que en ambas técnicas se requiere una curva
de aprendizaje y en la cirugia endoscépica un entrenamiento especial.*’-5°
Finalmente, la mejor técnica sera aquella que mejor dominemos y con la que
mejor evolucién tengan nuestros pacientes.
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RECURRENCIA

La revisidn sisteméatica de la literatura muestra que las tasas de falla o recurren-
cia van desde menos del 1% hasta tasas tan altas como 25% Yy la persistencia
de los sintomas posteriores a un segundo procedimiento varia entre 25 y 95%.
Algunos autores reportan que estas recurrencias se deben a la cicatrizacion en
el plano de la fascia donde se presentan adherencias del nervio mediano por
una fibrosis. Otra de las posibles causas es la presencia de tenosinovitis de los
flexores que también genera aumento de la presion dentro del tunel, al igual que
una inadecuada liberacion.s!
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